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1.1 Morbus Crohn als chronisch entzündliche Darmerkrankung 
 
Morbus Crohn ist eine chronisch entzündliche, transmurale Erkrankung aller Darmschichten, 
die den ganzen Verdauungstrakt diskontinuierlich befallen kann und in Schüben verläuft. Bei 
30 - 40% der Patienten ist ausschließlich der Dünndarm befallen, bei 40 - 55% der Patienten 





Die Inzidenz für Morbus Crohn in den westlichen Industrienationen wird nach einem 
langsamen Anstieg Mitte des letzten Jahrhunderts bis Anfang der 1980iger Jahre mit 5 - 7 
Fällen pro 100000 Einwohner und Jahr angegeben, wobei geographische und ethnologische 
Unterschiede zu beachten sind. So kann ein Nord – Süd - Gefälle beobachtet werden mit 
höheren Inzidenzen in Nordeuropa und Nordamerika und niedrigeren in Südeuropa bzw. 
einem weniger ausgeprägten Ost - West Gefälle. Desweiteren ist die Inzidenz bei weißen, v.a. 
bei einem Teil der jüdischen Bevölkerung der USA, am höchsten (2-5). Das mittlere Alter bei 
Erstmanifestation liegt bei 15 bis 35 Jahren. Die hohe Spannweite ergibt sich aus durchaus 
sehr früh bzw. sehr spät auftretenden Erstmanifestationen. Oftmals wird in der Literatur ein 
zweiter Häufigkeitsgipfel bei ca. 60 Jahren angegeben, der vornehmlich das Kolon betrifft (7). 
Die Geschlechterverteilung ergibt, dass Frauen mit einer Inzidenz von 62/1000000 tendenziell 





1913 berichtete Kennedy Dalziel in Schottland von neun Patienten mit einer neuen 
Erkrankung, die er als „chronische interstitiale Enteritis und keine Tuberkulose“ beschrieb 
(8). Ihm gelang damit erstmals eine Differenzierung zwischen einer infektiösen tuberkulösen 
Darminfektion und einer Darmerkrankung entzündlicher Genese. Er nannte die Krankheit 
„Chronic Interstitial Enteritis“. Auf seinen Berichten aufbauend, publizierte Crohn 1932 eine 
klare Beschreibung der nicht tuberkulösen Ileitis terminalis, die er als neue klinische und 
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pathologische Entität definierte und welche später nach ihm Morbus Crohn benannt wurde 
(9). Bald musste die Ausdehnung, die nach damaliger Auffassung nur auf das terminale Ileum 
begrenzt war, neu definiert werden, da eine Mitbeteiligung des Dünndarms, Magens und 
Ösophagus in vielen Berichten geschildert wurde (10,11). Mitte der 1950iger Jahre 
veröffentlichten Cooke und Brooke einen Artikel, in dem sie erläuterten, dass Morbus Crohn 
auch den Dickdarm befallen kann und dementsprechend von einer Kolitis Ulcerosa 
abzugrenzen sei (12), was 1959 eindeutig auch von Morson und Lockhart - Mummery 
bestätigt wurde (13). 1966 erkannte dann schließlich auch Crohn selbst die Kolitis Crohn als 
eigenständige Manifestationsform an (14). 
 
 
1.4 Ätiologie und Pathogenese 
 
Genaue Ursachen, die zur Entstehung von Morbus Crohn führen, konnten bis heute nicht 
vollständig geklärt werden. Es handelt sich wahrscheinlich um ein komplexes Zusammenspiel 
aus genetischen Faktoren, fehlgeleiteten Immunreaktionen und sich negativ auf die Krankheit 
auswirkenden Umwelt- und mikrobiologischen Faktoren.  
 
 
1.4.1 Einfluss von Umwelt- und mikrobiologischen Faktoren 
 
Unter einer Vielzahl diskutierter Umwelteinflüsse gelten Rauchen, die Einnahme oraler 
Kontrazeptiva und eine frühere Appendektomie als diejenigen Faktoren, die am meisten mit 





Rauchen spielt eine große Rolle bei der Entstehung, der Entwicklung und der Ausprägung 
von Morbus Crohn (15). Raucher haben ein fast 2-fach höheres Risiko, an Morbus Crohn zu 
erkranken als Personen, die ihr Leben lang nie geraucht haben (16). Rauchen erhöht das 
Risiko eines chirurgischen Eingriffs (15), das Rezidivrisiko nach einem chirurgischen Eingriff 
und den Einsatz von Kortikosteroiden und Immunsuppressiva (15,17). Der schädliche Effekt 
macht sich zudem stärker bei Frauen und bei ilealer Krankheitsmanifestation bemerkbar 
9 
 
(18,19). Rauchen wird zudem häufiger mit einer ilealen (20) als mit einer kolischen 
Krankheitslokalisation in Verbindung gebracht (17,21). Der genaue Mechanismus, durch den 
Rauchen die Krankheit fördert, konnte bisher noch nicht geklärt werden. Unter anderem 
besagt die Mikroinfarkthypothese, dass Nikotin die Durchblutung des Darmes verringert, 
dadurch eine Ischämie bewirkt wird, die infolgedessen einen „Infarkt“ der Darmschleimhaut 
auslöst, der die Entstehung der Krankheit begünstigt (22). 
 
 
1.4.1.2 Orale Kontrazeptiva 
 
Ein rapider Anstieg der Inzidenz von Morbus Crohn in den USA in den 1960er/1970er Jahren 
lässt einen Zusammenhang mit der Markteinführung der Pille im Jahre 1961 vermuten (23). 
Untersuchungen ergaben ein leicht erhöhtes Erkrankungsrisiko bzw. eine Assoziation bei 
Frauen, die die Pille einnahmen (24,25). In einer Studie von Rodriguez et al. hatten Frauen, 




1.4.1.3 Frühere Appendektomie 
 
Vermutet wird, dass eine Appendektomie als immunologischer Effekt, das Risiko an Morbus 
Crohn zu erkranken, erhöht. Eine diesbezüglich große Untersuchung von Andersson et al. 
ergab bei Patienten mit Appendektomie vor dem 50. Lebensjahr ein um den Faktor 2,11 
erhöhtes Risiko 20 Jahre nach einem Eingriff wegen perforierter Appendizitis. Dies traf 
allerdings nicht auf Patienten zu, die vor dem 10. Lebensjahr appendektomiert wurden. In 
dieser Gruppe sank das Risiko um 53% (27). 
 
 
1.4.1.4 Andere Umweltfaktoren 
 
Widersprüchlich diskutiert werden Untersuchungen zu übertriebener Hygiene im Kindesalter, 
die Rolle von Nahrungsbestandteilen und die Anwendung nicht–steroidaler Anti-Rheumatika 
als mögliche Krankheitsauslöser. Auch kann der Einfluss einer Maserninfektion nicht 
ausgeschlossen werden (28-31).  
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1.4.2 Rolle genetischer Faktoren 
 
In verschiedenen Studien konnte belegt werden, dass genetische Faktoren und 
Fehlregulationen an der Ätiologie und Pathogenese von Morbus Crohn beteiligt sind. So 
weisen bis zu 18% der Morbus Crohn - Erkrankten eine positive Familienanamnese 
hinsichtlich einer chronisch entzündlichen Darmerkrankung auf (32,33). Für erstgradig 
Verwandte eines Morbus Crohn - Patienten ergibt sich ein 10 – 15-fach erhöhtes Risiko, 
ebenfalls zu erkranken (34). Festzustellen sind außerdem Unterschiede in ethnisch 
unterschiedlichen Bevölkerungsgruppen und hohe Konkordanzraten bei Zwillingen (35). So 
tritt Morbus Crohn häufiger bei Juden als bei Nichtjuden auf (4), monozygote Zwillinge 
erkranken häufiger gleichzeitig als dizygote, die Wahrscheinlichkeit, dass beide Zwillinge 
erkranken, liegt bei ca. 60% (34,36). Ein gehäuftes Auftreten von Morbus Crohn wurde 2001 
mit der Entdeckung einer Mutation eines Gens auf Chromosom 16 (CARD 15) in Verbindung 
gebracht (37,38). Obwohl noch andere Genloci auf anderen Chromosomen für Morbus Crohn 
verantwortlich gemacht werden, gilt Morbus Crohn aber nicht als rein genetische Erkrankung, 
da dessen schnell angestiegene Inzidenz in den letzten Jahren und die Mehrheit der Patienten 
ohne positive Familienanamnese dagegen sprechen (32,33,36,39,40).  
 
 
1.4.3 Immunologische Phänomene 
 
Eine wichtige Bedeutung in der Pathogenese von Morbus Crohn scheinen auch 
immunologische Phänomene zu haben. Beim Gesunden reagiert das Mukosa - assoziierte 
Immunsystem des Darmes (MALT) durch ein Gleichgewicht aus pro- und 
antiinflammatorischen Zytokinen adäquat auf schädigende Antigene und Mikroorganismen 
des Darmlumens und zeigen sich tolerant gegenüber der physiologischen Darmflora. Bei 
Patienten mit chronisch entzündlichen Darmerkrankungen ist dieser Mechanismus gestört. Es 
kommt zu einer Fehlregulation, die zu einer überschießenden Reaktion auf Antigene im 
Darmlumen führt. Zusätzlich ist das Gleichgewicht der Zytokine gestört, die entweder durch 
eine Dominanz proinflammatorischer oder eine zu geringe Aktivierung antiinflammatorischer 
Entzündungsmediatoren bedingt ist. Folge davon ist, wie bei Morbus Crohn, ein Zustand 





1.5 Indices und Klassifikationen 
 
Um die Aktivität der Erkrankung und deren Schweregrad beurteilen zu können, existieren 
verschiedene Indices, bei deren Erhebung unterschiedliche Parameter berücksichtigt werden. 
Wichtig sind diese Indexsysteme vor allem für klinische Studien, um Patientenkollektive zu 
vereinheitlichen und miteinander vergleichen zu können. Im klinischen Alltag sind sie 
weniger gebräuchlich. Neben dem Goldstandard „Crohn´s Disease Activity Index“ (CDAI), 
werden noch der „Harvey – Bradshaw – Index“ und der „van – Hees - Index“ benutzt. Mit 
diesen Indices werden auch Entwicklung und Verlauf der Erkrankung festgehalten. Einfacher 
zu erheben sind vor allem die in Deutschland verwendete „Wiener – Klassifikation“ und die 
auf ihr beruhende „Montreal – Klassifikation“.  
 
 
1.5.1 Crohn´s Disease Activity Index 
 
Der am häufigsten in Studien verwendete Index ist der „Crohn´s Disease Activity Index“ 
(CDAI, Tabelle 1), der von W.R. Best et. al. 1976 vor allem für klinische Studienzwecke 
entwickelt wurde (42,43). Mit diesem Index wird hauptsächlich die Aktivität der Erkrankung 
beurteilt. Acht Variablen, die den klinischen Zustand des Patienten beschreiben, wie z.B. die 
Anzahl flüssiger Stühle, abdominale Schmerzen und Allgemeinbefinden, werden 7 Tage lang 
in einem Tagebuch notiert und mit einem Multiplikationsfaktor unterschiedlich gewertet. 
Ergeben sich Werte von bis zu 150, befindet sich die Krankheit in Remission, höhere Werte 
drücken einen akuten Schub aus, Werte über 300 weisen auf einen schweren akuten Schub 
hin (42). Hauptkritikpunkt an diesem System ist, dass zu viele subjektive Parameter und zu 
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1.5.2 Wiener Klassifikation 
 
1998 wurde die „Wiener - Klassifikation“ erarbeitet, welche die Entzündungslokalisation, das 
Krankheitsverhalten und die Entwicklung von Komplikationen berücksichtigt (45). In diesem  
System werden Patienten den drei Hauptkategorien A, L und B (age, localization und clinical 
behaviour) und deren entsprechenden Untergruppen zugeordnet. Kategorie A unterscheidet 
das Alter bei Diagnosestellung vor oder nach dem 40. Lebensjahr (A1 bzw. A2), Kategorie L 
beschreibt die Erkrankungslokalisation und ist in weitere 4 Gruppen unterteilt: L1 steht für 
den Befall des terminalen Ileums, gegebenenfalls mit Entzündung im Bereich des Zökums, L2 
beschreibt eine Entzündung im Bereich des Kolons, bei L3 sind sowohl das terminale Ileum 
als auch das Kolon betroffen, L4 steht für eine Entzündung proximal des terminalen Ileums. 
In der dritten Hauptgruppe wird nach dem Krankheitsverhalten differenziert: B1 steht für eine 
nicht - strikturierende, nicht - penetrierende Erkrankung, B2 werden Stenosen und B3 Fisteln, 
Abszesse und Konglomerattumore (= penetrierende Entzündung) zugeordnet. Kritikpunkte 
der „Wiener – Klassifikation“ sind das Kriterium „behaviour“, da es sich im Verlauf der 
Krankheit ändern kann (46,47), nicht berücksichtigte aber relevante Faktoren wie Einflüsse 
aus der frühen Kindheit und Nikotinkonsum. Das Klassifikationskriterium „Alter“ wird 
bezweifelt. Es ergeben sich außerdem keine Konsequenzen für eine Therapie (47). Kritisiert 
wird zudem, dass sich Lokalisationen gegenseitig ausschließen und ein perianaler Befall nicht 
extra berücksichtigt wird (48). Analfisteln fallen demzufolge unter „B3“, was zu einer 
Zusammenführung verschiedener Krankheitsbilder (Analfisteln einerseits und Darmfisteln 
andererseits) führt.  
 
 
1.5.3 Montreal – Klassifikation 
 
2005 wurde die  „Montreal – Klassifikation“ erarbeitet (Tabelle 2). In ihr sind alle 
Hauptparameter der „Wiener – Klassifikation“ gleich geblieben, die Einteilung in 
Untergruppen wurde jedoch modifiziert (48). Hinzugefügt wurde ein Parameter für ein 
Diagnosealter vor dem 16. Lebensjahr in der Kategorie A, der als A1 bezeichnet wird, A2 
steht demnach für ein Diagnosealter 17 – 40 Jahre und A3 für ein Diagnosealter > 40 Jahre. 
Diese neue Einteilung spiegelt Ergebnisse verschiedener Studien wieder, wonach spezifische 
Genotypen öfter bei jungen Patienten auftreten (49,50). Außerdem wird ein Vorhandensein 
perianaler Fisteln unabhängig von abdominellen Fisteln aufgeführt. 
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Kategorie A A1 < 16 Jahre 
A2  > 17- 40 Jahre 
A3 > 40 Jahre 
Kategorie L L1 terminales Ileum 
L2 Kolon 
L3 Ileokolon 
L4 und oberer GI – Trakt L4 + unterer GI - Trakt und distale Erkrankung 
Kategorie B B1 nicht strikturierend, nicht penetrierend 
B2 strikturierend 
B3 intern penetrierend 
p  perianal penetrierend 
 
 
     Tabelle 2: Montreal - Klassifikation des Morbus Crohn.  
 
 
1.6 Grundzüge der medikamentösen und chirurgischen Therapie  
 
Primär wird in der Behandlung von Morbus Crohn eine konservative Therapie durchgeführt, 
deren Ziele in der Beherrschung von Komplikationen sowie der Induktion und Erhaltung 
einer Remission liegen. Bei leichteren Schüben und Verläufen stehen kortisonfreie 
Medikamente wie Mesalazin oder Sulfasalazin zur Verfügung, deren Wirksamkeit bei 
Morbus Crohn allerdings als mäßig angesehen wird. Bei stärkeren Beschwerden stellen 
Kortikosteroide vor allem in der Akutphase den wichtigsten therapeutischen Ansatz dar. 
Deren Einsatz sollte allerdings auf 2 - 3 Monate beschränkt bleiben. Zur Langzeittherapie 
bzw. bei starken und regelmäßigen Schüben werden Immunsuppressiva wie Azathioprin und 
6-Mercaptopurin eingesetzt, deren Wirkung aber erst nach 3 - 4 Monaten eintritt und die über 
Jahre eingenommen werden müssen. Bei Versagen genannter Therapieoptionen stehen seit 
über 10 Jahren Antikörpertherapien zur Verfügung. Dabei handelt es sich um die TNF-alpha-
Rezeptor-Antagonisten Infliximab und Adalimumab (51). Trotz sehr wirksamer 
medikamentöser Therapien müssen sich etwa 90% aller Patienten im Verlauf ihrer 
Erkrankung einem chirurgischen Eingriff unterziehen, der leider keine Heilungsmöglichkeit 
bietet und deshalb erst bei eingetretenen Komplikationen bzw. konservativ nicht 
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beherrschbaren Krankheitsverläufen zum Einsatz kommen sollte (52). Es ist zu bedenken, 
dass viele Patienten sich im Laufe ihres Lebens mehreren Darmresektionen unterziehen 
müssen. Auf eine dünndarmsparende Operationstechnik ist daher strengstens zu achten. Bei 
Indikationen zur Operation muss zwischen Notfalleingriffen bei Perforationen, Peritonitis, 
Blutungen und komplettem Ileus bzw. Elektiveingriffen unterschieden werden. Bei letzteren 
liegen meist chronische Stenosen, eine therapierefraktäre Kolitis, intraabdominelle Fisteln 
oder Abszesse vor. Der am häufigsten durchgeführte Eingriff in der Crohn - Chirurgie ist die 
Ileozökalresektion (7). In den vergangenen 50 Jahren haben sich die Operationsmethoden 
stark gewandelt (7,53). Bis 1960 wurde Morbus Crohn mittels intestinalen Bypass operiert. 
Dieses Verfahren wird heute nicht mehr angewendet, da bei Ausschaltung eines 
Darmsegments die Gefahr besteht, ein sich entwickelndes Karzinom zu übersehen, außerdem 
kann keine tiefe Remission erreicht werden, da im ausgeschalteten, noch krankhaften 
Darmsegment Fisteln und Abszesse entstehen bzw. weiterbestehen können und 
intraabdominell nach wie vor ein Fokus verbleibt (54). Bis Anfang der 1970er Jahre forderte 
man eine radikale Entfernung betroffener Darmabschnitte. So sollten bis zu 30cm 
makroskopisch gesunden Darms beidseits der befallenen Segmente reseziert und die 
mesenterialen Lymphknoten entfernt werden. Es zeigte sich aber, dass weder ein minimal 
makroskopisch sichtbarer Befall der Resektionsränder noch ein histologischer die 
Rezidivraten erhöhten (53). Intraoperative Schnellschnittuntersuchungen waren somit unnötig 
(55). Im Gegensatz zu den Grundsätzen der onkologischen Chirurgie kann auf die radikale 
Resektion der mesenterialen Lymphknoten verzichtet werden (56). In den 1990igern gewinnt 
die minimalinvasive Chirurgie zunehmend an Bedeutung (53). Ileozökalresektionen, 
Stomaanlagen, Segmentresektionen des Dünn- und Dickdarms, Proktokolektomien und 
Wiederanschlussoperationen eines Hartmannstumpfes zählen zu den häufigsten Indikationen. 
Vorteile dieses chirurgischen Vorgehens gegenüber der offenen Laparotomie liegen aufgrund 
des geringeren Zugangstraumas in einer schnelleren Rekonvaleszenz, kürzeren Liegezeit, 
weniger postoperativer Schmerzen, weniger Adhäsionen sowie einem besseren kosmetischen 
Ergebnis. Große Studien belegen außerdem, dass die Komplikationsraten nach 
laparoskopischen Operationen nicht höher als nach konventionellem Vorgehen sind und 
relativ niedrige Werte zwischen 7 und 19% annehmen (57,58). Die Versorgung eines 
Patienten mit einem Stoma spielt in der chirurgischen Therapie von Morbus Crohn ebenfalls 
eine wichtige Rolle. Ca. 15 - 30 % aller chirurgisch behandelten Patienten werden im Laufe 
der Erkrankung Stomaträger (59,60). Dabei handelt es sich um temporäre Stomata, die 
aufgrund fortgeschrittener perianaler Fisteln oder nach postoperativen Komplikationen nach 
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Darmresektionen angelegt werden bzw. um protektive Stomata proximal einer Anastomose 
(61). Definitive Stomata, wie eine endständige Ileostomie mit Blindverschluss des distalen 
Darmabschnittes (meist Rektum, sog. Hartmannstumpf), benötigen Patienten dann, wenn 
nach Kolektomie keine ileorektale Anastomose durchgeführt werden kann. Als Gründe dafür 
kommt eine schwere Kolitis, schwere Proktitis oder perianale Erkrankung in Frage, bei denen 
primäre Anastomosierungen zu risikoreich wären (63). Bei 10 – 15% der Patienten mit 
schwerem perianalem Befall kann außerdem eine Rektumexstirpation erforderlich werden 
(61). Stoma – assoziierte Langzeitkomplikationen sind bei dauerhaften Enterostomien häufig. 
Es werden Komplikationsraten von 36 – 60 % in Abhängigkeit von der Tragedauer 
angegeben (62,64) und treten als Fisteln, Stomaretraktionen, Stenosen oder parastomale 
Hernien in Erscheinung (Abbildungen 1 u. 2), (62,64,65). Es kann sich auch ein Pyoderma 
gangraenosum entwickeln (Abbildung 3). Bei 25 - 40% der Stomaträger wird nach 5 bis 10 
Jahren ein chirurgischer Revisionseingriff nötig (65). 
 
 
        
 
 
           








                  
                     



















                   
 
 

















           
 








Kasparek et al. konnten in einer Studie mit Patienten mit perianalem Fistelleiden zeigen, dass 
die Lebensqualität eines Stomaträgers keinesfalls eine schlechtere ist. 1/3 der befragten 
Patienten gaben an, keine Einschränkungen im Alltag zu haben, bei 56% waren die 
Einschränkungen durch das Stoma geringer, als durch das Fistelleiden selbst. Probleme 
entstanden vor allem bei sportlichen Aktivitäten und Geschlechtsverkehr. Zu einer 
Verbesserung der Lebensqualität kam es vor allem im Gastrointestinalbereich (66).  
 
 
1.7 Kolitis Crohn  
 
Einen isolierten Kolonbefall weisen 14 - 32% der Patienten bei Krankheitsbeginn auf (67), bei 
60% der Erkrankten ist das Kolon zumindest in das Krankheitsgeschehen involviert (68). 
Viele Patienten sind bei Diagnosestellung über 30 Jahre alt (68,69). Die Erkrankungsrate 
scheint bei Frauen etwas höher zu sein als bei Männern (68,70), außerdem wird die Diagnose 





Eine subtotale Kolitis wird am häufigsten beobachtet, gefolgt von einer Pankolitis und einem 
Befall des linksseitigen Kolons (68). Ein alleiniger Rektumbefall findet sich bei 15 - 25% der 
Patienten (72). Liegt das Diagnosealter bei über 60 Jahren, ist die Krankheit meist im distalen 
Sigma und Rektum lokalisiert (73,74). Nach 15 Jahren beträgt die Wahrscheinlichkeit fast 
80%, dass sich eine anfänglich diskontinuierliche, vor allem links bzw. segmental betonte 
Kolitis Crohn, zu einer Pankolitis ausdehnt (75). 
 
 
1.7.2 Klinische Symptomatik 
 
Ein Dickdarmbefall im Rahmen eines Morbus Crohn äußert sich durch kolikartige 
Bauchschmerzen vor allem im rechten unteren Abdomen, Gewichtsverlust und Durchfall 
(70). Im Gegensatz zur ileokolischen Krankheitslokalisation treten deutlich öfter blutige 
Durchfälle (76), Fieber und extraintestinale Erkrankungen auf (72). Häufig assoziiert sind 
perianale Krankheitsmanifestationen (70,71). Laborchemisch können eine moderate Anämie,  
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die bei 75% der Patienten von einem rektalen Blutverlust resultiert, (77) und eine 
Leukozytose beobachtet werden (70). Bei 10 – 20% der Patienten ist initial eine Abgrenzung 
zu einer Kolitis Ulcerosa nicht eindeutig möglich (78), welche bei 10 – 15% der Erkrankten 
fälschlicherweise zuerst diagnostiziert wird (72). Die Kolitis Ulcerosa ist auf die Mukosa des 
Kolons beschränkt (78). Sie äußert sich als akute oder chronisch rezidivierende Entzündung 
der Kolonschleimhaut, die sich vom distalen Rektum aus beginnend in variabler Ausdehnung 
kontinuierlich oralwärts ausbreitet (79). In Fällen, in denen eine klare Zuordnung weder 
klinisch, labortechnisch noch mit Hilfe bildgebender Diagnostik möglich ist, spricht man von 
einer Kolitis Indeterminata (72). Die Geschlechterverteilung ist bei beiden Entitäten ähnlich. 
Patienten mit Kolitis Crohn sind meist älter, die konservative Therapie unterscheidet sich 
nicht wesentlich, ein chirurgischer Eingriff erfolgt bei Kolitis Ulcerosa - Patienten meist 
später (71). Mehr als die Hälfte aller Morbus Crohn – bzw. Kolitis Ulcerosa - Betroffenen 
leiden einmal in ihrem Krankheitsverlauf an einem Befall der extraintestinalen Organe (80), 
wobei die Wahrscheinlichkeit steigt, je weiter distal im Darm die Erkrankung lokalisiert ist 
(81). Extraintestinale Manifestationen treten insgesamt häufiger bei Kolitis Crohn auf, vor 
allem diejenigen, die die Gelenke, die Augen und die Haut betreffen (Abbildung 4) (82-84).  
 
 
               
 
Abbildung 4: Peristomales Pyoderma ganraenosum als extraintestinale Hautmanifestation 
bei Morbus Crohn. 
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1.8 Perianale Fisteln 
 
Perianale Fisteln und Abszesse sind ebenso häufig Begleiterscheinungen eines Morbus Crohn, 
vor allem einer Kolitis Crohn, und treten oftmals als erste Anzeichen der Erkrankung in 
Erscheinung (85-87). Durch ihren komplexen Verlauf können sie den Sphinkterapparat 
zerstören, was zu erheblichen Komplikationen im Krankheitsverlauf führt. Die durch sie 
hervorgerufenen massiven Entzündungen und Nekrosen tragen ebenfalls dazu bei   




                      
 
Abbildung 5: Eine 17-jährige mit Kolitis Crohn, perianalem Ulkus und Fistel bei 12.00 Uhr. 





                                              
 





                                             
 
Abbildung 7: Weitgehend zerstörter Anus bei einer Patientin mit Kolitis Crohn und analen 





                  
 
Abbildung 8: Ein 4-jähriges Mädchen mit schwerer Kolitis Crohn und einem labialen Abszess 
links. Beachte die ausgedehnte Anusulzeration! 
 
 
Die Behandlung perianaler Fisteln wird medikamentös - chirurgisch durchgeführt. In 
Abhängigkeit von Lokalisation und Symptomatik werden entsprechend verschiedene 
Maßnahmen ergriffen (89). Die Behandlung symptomatischer Fisteln erfolgt mit Antibiotika 
und/oder Immunsuppressiva, bei komplexeren Fistelformationen kommt TNF–alpha zum 
Einsatz (89). Chirurgische Eingriffe bleiben Komplikationen wie Abszessen und refraktären 
Fisteln vorbehalten und werden medikamentös begleitend durchgeführt (89). Typische 
chirurgische Verfahren sind Fistulotomie (Abbildung 9), Fadendrainage und Fistelektomie. 





                              
 
 
                                    
                                                 Abbildung 9: Fistulomie.  
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1.9 Kolorektales Karzinom  
 
Von der Entwicklung eines kolorektalen Karzinoms sind zwischen 0,5 und 1% der Erkrankten 
betroffen (91,92). Risikofaktoren sind ein sehr früher Krankheitsbeginn, ein langjähriger 
chronischer Verlauf von mindestens 8 Jahren und ein ausgeprägter Kolonbefall (93-95). Das 
Risiko ist am höchsten bei isolierter Kolitis Crohn, gefolgt von einer terminalen Ileitis mit 
zusätzlicher Involvierung des Kolons (91,92). Anders als bei einer Kolitis Ulcerosa, wo 
Karzinome meist im Sigma und Rektum auftreten, findet man bei Morbus Crohn Karzinome 
in unterschiedlichen Darmsegmenten (96).  
 
 
1.10 Operationsmethoden am Kolon 
 
Die häufigste Indikation für einen chirurgischen Eingriff bei Patienten mit Kolitis Crohn ist 
die Medikamentenresistenz, gefolgt von intraabdominellen Fisteln und Abszessen, toxisches 
Megakolon und perianalen Fisteln (97). Verschiedene chirurgische Verfahren werden in 
Abhängigkeit von der Ausdehnung der Entzündung, der Dringlichkeit der Operation, der 
Qualität der anorektalen Funktion und der Verfassung des Patienten durchgeführt (98). 
Typische Resektionsverfahren sind bei Patienten, bei denen ein elektiver Eingriff 
durchgeführt wird, die Kolonsegmentresektion bei lokal begrenzten Läsionen bzw. eine 
subtotale/totale Kolektomie oder (Prokto-)kolektomie bei Patienten mit langstreckigem Befall 
(Abbildung 10). Liegt eine diffuse Kolitis Crohn vor, sind ebenso subtotale/totale Kolektomie 
bzw. (Prokto-)kolektomie die Methoden der Wahl. Wenn das Rektum entzündungsfrei ist und 
keine oder nur eine geringe perianale Mitbeteiligung vorliegt, kann eine ileorektale bzw. 
ileosigmoidale Anastomose vorgenommen werden. Im Falle von perianalen Fisteln und 
rektaler Entzündung, insuffizientem Analsphinkter oder einer gleichzeitig bestehenden 
Dünndarmerkrankung ist eine (Prokto-)kolektomie mit Anlage eines definitiven Stomas 
notwendig. Trotz sorgfältiger Auswahl der Patienten, die für eine ileorektale Anastomose in 
Frage kommen, ist die Rate des chirurgischen Rezidivs mit einer später notwendigen 
Proktektomie und Anlage eines definitiven Ileostomas hoch (99,100). Vor allem jüngeren 
Patienten kommt die Anlage einer ileorektalen Anastomose zu gute, weil so ein permanentes 





       
 
 
Abbildung 10: Langstreckiger, diffuser Kolonbefall bei einer Patientin, die bereits als Kind 
an einer Kolitis Crohn erkrankte. Es folgte eine Proktokolektomie mit Ileostomaanlage. 
 
Eine Proktokolektomie, d.h. die definitive Entfernung des gesamten Kolons inklusive des 
Rektums, ist dann angezeigt, wenn ein massiver Befall der perianalen Region bzw. des 
Rektums selbst vorliegen. Eine erhebliche Funktionseinschränkung der Kontinenz kann einen 
solchen Eingriff ebenfalls nach sich ziehen (102). Nachteile einer Proktokolektomie sind vor 
allem eine gestörte Wundheilung (103,104), Vorteile dagegen eine postoperativ stabilere 
Remission und die geringere Notwendigkeit einer weiteren medikamentösen Therapie (105). 
Eher kontrovers diskutiert wird die Anlage eines protektiven Stomas zur Ausschaltung der 
Darmpassage, welche v.a. bei medikamentenrefraktärer Kolitis Crohn und analen Fisteln 
Anwendung findet. Janowitz et al. hoben bereits die besondere Bedeutung der Stuhlpassage in 
der Pathogenese von Morbus Crohn hervor: durch Ausschalten bestimmter Darmanteile sollen 
entzündete Darmabschnitte besser abheilen können (106). Eine Kurzzeitremission kann 
dadurch schnell erreicht werden, es profitieren aber nur wenig Patienten langfristig von  
dieser Methode, indem die Darmkontinuität erfolgreich wiederhergestellt werden kann (107). 
Wenig Erfahrung hat man auf dem Gebiet der Strikturoplastik in der Kolonchirurgie, bei der 
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Therapie kurzstreckiger Kolonstenosen scheint sie aber eine sichere Methode zu sein. 
Verglichen mit Segmentresektionen ergeben sich nur geringgradig höhere Reoperationsraten 
bei höherer Lebensqualität. (108). Allerdings kann ein Karzinom im Bereich der auf diese 
Weise behandelten Kolonstenosen leicht übersehen werden. Immer öfter werden 
minimalinvasive chirurgische Verfahren angewendet (109). Obwohl diese Methoden bei 
Kolitis Crohn weniger gut erforscht sind, wird von angemessenen Operationszeiten, 
geringerem Blutverlust, einer schnelleren Rückkehr zu einer guten Darmfunktion und 
kürzeren Krankenhausaufenthalten berichtet (109-111).  
 
 
1.11 Das postoperative Rezidiv 
 
Morbus Crohn ist eine chronisch rezidivierende Erkrankung, die sich medikamentös und 
chirurgisch beherrschen lässt, aber nicht heilbar ist. Daraus ergibt sich, dass auch nach 
chirurgischen Eingriffen mit postoperativen Rezidiven zu rechnen ist, die häufig weitere nach 
sich ziehen. Das postoperative Rezidiv wird in ein endoskopisches, ein klinisches und ein 
chirurgisches Rezidiv unterteilt. Neue endoskopisch nachweisbare Läsionen treten bereits 
sehr früh im postoperativen Verlauf auf. So können ein Jahr nach der Operation bei 73% der 
Patienten endoskopische Schleimhautläsionen festgestellt werden, nach 3 Jahren weisen bis 
zu 85% der Patienten derartige Läsionen auf (112). Klinische Rezidive, das heißt erneut 
auftretende Krankheitssymptome, werden mit Raten von 17 - 60% nach 5 Jahren, 32 - 76% 
nach 10 Jahren und 72 - 73% nach 20 Jahren beziffert (113-115). Beim chirurgischen Rezidiv 
handelt es sich um den erneuten Bedarf einer chirurgischen Resektion. Nach 3 Jahren werden 
kumulative Reoperationsraten von bis 30%, nach 5 Jahren von bis 33% und nach 10 Jahren 
von bis 57% angegeben (113,116). Eine Vielzahl von Faktoren als Einflussgrößen auf die 
Entwicklung eines postoperativen Rezidivs wurde bislang untersucht, jedoch konnte nur 







2. Patienten und Methoden 
 
Alle Daten dieser Studie wurden aus Patientenakten heraus erfasst. Für 1033 Eingriffe bei 563 
Patienten mit Morbus Crohn wurde im Zeitraum 6/1992 – 8/2009 eine Datenbank erstellt. In 
dieser Datenbank konnten 473 Darmresektionen bei 391 Patienten identifiziert werden. Die 
Grundlage der vorliegenden Arbeit bildeten 147 Darmresektionen bei 111 Patienten mit 
Kolitis Crohn. Davon fielen 62 Resektionen auf 55 Patienten mit Kolonbefall (L2 laut 
Montreal - Klassifikation) und 85 Resektionen auf 56 Patienten mit ileokolischem Befall 
(L3).  
 
Aus der Studie wurden ausgeschlossen: 
 
 Revisionseingriffe wegen postoperativer Komplikationen 
 abdominoperineale Rektumexstirpationen wegen perianaler Fisteln 
 Operationen wegen Morbus Crohn - assoziierter Karzinome und neuroendokriner  
Karzinome  
 isolierte Strikturoplastiken 
 
Die anatomische Lokalisation wurde wie folgt klassifiziert:  
 
Eine Kolitis Crohn wurde dann als solche benannt, wenn eine vom Ileum unabhängige, 
eigenständige, eindeutig in den endoskopischen, radiologischen und intraoperativen Befunden 
dokumentierte, segmentale oder diffuse Dickdarmentzündung vorlag. War ein Kolonsegment 
bei Patienten mit perforierender Entzündung in einen Konglomerattumor bzw. in eine 
enterokolische Fistel einbezogen, ohne dass der Dickdarm selbst makroskopisch befallen war, 
so wurde dies nicht als Kolitis Crohn bezeichnet, da es sich hier um eine sekundäre 
Veränderung handelte (L1). Auch bei Patienten mit perianalen Fisteln wurde die entzündliche 
Veränderung im Analkanal nicht als Proktitis Crohn (also auch nicht als Kolitis Crohn) 
bezeichnet, da diese lediglich eine sekundäre perifistuläre Entzündung darstellte. Bei 
Patienten mit terminaler Ileitis, speziell bei penetrierender und endoskopisch nachweisbarer 
Entzündung in den Kolonanteilen (meist Zökum) unmittelbar am ileokolischen Übergang, 
wurde dies ebenfalls nicht als eigenständige Kolitis Crohn erfasst, da es sich auch hier um 
eine sekundäre Entzündung der unmittelbar einer Perforation anliegenden Bereiche handelte. 
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Bei Patienten, die wegen Kolitis Crohn behandelt wurden, wurde das Vorliegen einer 
gleichzeitigen terminalen Ileitis nur dann als gegeben dokumentiert, wenn die Ileitis eindeutig 
endoskopisch, radiologisch und/oder intraoperativ dokumentiert war. Diese strikten Kriterien 
für die Variablen Kolitis Crohn und Ileitis Crohn wurden verfolgt, um eine hohe Sicherheit an 
Reproduzierbarkeit auch in einer retrospektiven Analyse zu erreichen. Somit wurden auch die 
meist unspezifischen Biopsieergebnisse nicht in Betracht gezogen, sondern vor allem 
eindeutig dokumentierte, intraoperative makroskopische Befunde als Leitfaden für die 
Entscheidung genommen. 
 
Das Vorliegen eines „Dünndarm – Crohn“ proximal des terminalen Ileums (entsprechend L4 
in der Montreal - Klassifikation) wurde dokumentiert, wenn intraoperativ ein eindeutiger 
segmentaler Dünndarmbefall proximal der Läsionen im terminalen Ileum erwähnt wurde. 
Waren proximale Dünndarmschlingen lediglich in einen Konglomerattumor miteinbezogen, 
so wurde dies nicht als „Dünndarm - Crohn“ angesehen, da es sich hier um eine sekundäre 
Veränderung handelte. 
 
Bezüglich der anatomischen Lokalisation flossen also folgende drei Gruppen nach der 
Montreal - Klassifikation ein: 
 
a)    L2: bezeichnet als „Kolitis Crohn“  
a)    L3: bezeichnet als „Ileokolitis Crohn“, 
c)   L4: bezeichnet als „Dünndarm-Crohn“, immer nur als Additiv zu einem L3 - oder L2 -      
Befall. 
 
Die Einteilung des Verhaltensmusters („clinical behaviour“) wurde entsprechend der 
Montreal - Klassifikation in nicht stenosierende/nicht penetrierende Entzündung, 
stenosierende Entzündung und penetrierende Entzündung vorgenommen. Der 
intraoperative Befund galt als „goldene“ Standard, um die Patienten der einen oder der 
anderen Gruppe zuzuordnen. Die endoskopische Ausdehnung des Kolonbefalls wurde bei 
Patienten mit und ohne vorausgegangene Resektionen dokumentiert, d.h. diese Variable 
wurde retrospektiv auch bei voroperierten Patienten erfasst. Dokumentiert wurden alle 
Kolonanteile, die bei vorausgegangenen Operationen reseziert wurden und alle resezierten 
Kolonanteile bei der aktuellen Operation. Ausgenommen wurden Resektionen wegen eines 
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proximalen Befalls des Zökums/Ascendens, wenn dieser eindeutig im Zusammenhang mit 
einer terminalen Ileitis stand.  
 
 
Alle Eingriffe wurden nach Ausmaß der durchgeführten Resektionen wie folgt klassifiziert: 
 
Hemikolektomie rechts: Resektion, die vom terminalen Ileum ca. 10 bis 15cm proximal des 
Ileozökalüberganges, bis in das proximale Kolon transversum reicht. 
 
Transversumresektion: komplette Entfernung des Querkolons unter Mitnahme beider 
Flexuren. 
 
Hemikolektomie links: Resektion, die sich vom Kolon transversum bis in das proximale 
Rektum erstreckt. 
 
Sigmaresektion: Resektion des distalen Kolons descendens, des Kolons sigmoideums sowie 
des proximalen Rektums. 
 
Subtotale Kolektomie: Resektion des gesamten Kolons, außer (distales) Kolon sigmoideum. 
 
(Totale) Kolektomie: vollständige Entfernung des Kolons unter Belassen des Rektums. 
 
Proktokolektomie mit oder ohne ileoanaler Pouch - Anastomose (Pouch): Resektion des 
gesamten Kolons und Rektums mit oder ohne ileoanaler Anastomose (Pouch). 
 
Diskontinuitätsresektion nach Hartmann: Resektion des linksseitigen Kolons mit Anlage 
eines endständigen Kolostomas. 
 
Alle Resektionen wurden für die statistische Analyse in die zwei Gruppen                     
(Prokto-)kolektomie bzw. Segmentresektion eingeteilt. In die erste Gruppe wurden subtotale, 
totale und (Prokto-)kolektomie eingeschlossen, in die zweite alle anderen Operationen.  
  
Perianale Fisteln und extraintestinale Manifestationen wurden erfasst, wenn diese 
irgendwann jemals im Verlauf der Erkrankung auftraten. 
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Identifiziert wurden die letzten Hb- und Albuminwerte vor der OP, wenn diese nicht älter als 
4 Wochen waren. 
 
 
Bei der Auswertung postoperativer Komplikationen wurde hauptsächlich auf die Erfassung 
der so genannten „intraabominellen septischen Komplikationen, „IASK“, geachtet. Diese 
Variable beinhaltet Komplikationen, die spezifisch für intestinale Resektionen bei Morbus 
Crohn sind und sowohl eine kurzfristige als auch eine langfristige Relevanz haben: 
 
 Anastomoseninsuffizienzen 
 abdominelle und enterokutane Fisteln 
 intraabdominelle Abszesse 
 Leckagen der blind abgesetzten Darmstümpfe (sog. „Hartmannstümpfe“) 
 Leckagen im Bereich der Übernähung der sekundären Fistelöffnungen  
(z.B. Sigmaübernähung bei ileosigmoidaler Fistel) 
 iatrogene Darmverletzungen 
 
Andere (unspezifische) Komplikationen, wie Pneumonie, Nachblutungen, Wundinfektionen 
etc. wurden mit dieser Variable nicht erfasst. 
 
 
In die Bewertung von Langzeitergebnissen wurden folgende Endpunkte eingeschlossen: 
 
 Tod, als Folge von Morbus Crohn, postoperativer Komplikationen, Crohn - 
assoziierter Malignitäten oder anderer Ursachen. 
 
 Chirurgisches Rezidiv, als die Notwendigkeit einer erneuten Darmresektion wegen 
Morbus Crohn. Auch wenn ein Patient den gleichen Befund wie die 
Operationsindikation entwickelte (z.B. enterokutane oder enterovesikale Fistel), wurde 
dies nur im Falle einer erneuten Resektion als chirurgisches Rezidiv betrachtet. Ein 
klinisches Rezidiv (Wiederauftreten der Symptome) oder ein endoskopisches Rezidiv 






Für die Berechnung perioperativer Risikofaktoren wurden die kontinuierlichen Variablen 
entsprechend deren medianem Wert dichotomisiert. Für die univariate Analyse kategorischer 
Variablen wurde ein exakter Test nach Fischer verwendet. Die Variablen, die in der 
univariaten Analyse einen statistisch signifikanten Einfluss auf das Therapieergebnis hatten, 
wurden in eine multivariate logistische Regressionsanalyse eingeschlossen. Eine schrittweise 
rückwärtige Elimination wurde durchgeführt. Für den Vergleich der kontinuierlichen 
Variablen, die einer nicht - normalen Verteilung unterworfen waren, wurde der Mann -
Whitney - Test verwendet. Für die Überlebensstatistik wurde die Methode von Kaplan und 
Meier verwendet. Für die univariate Analyse einzelner Risikofaktoren wurde ein log - rank 
Test eingesetzt. Für die multivariate Analyse der Prognosefaktoren wurden die statistisch 



















3.1 Charakterisierung der Patientengruppen mit Kolitis Crohn bzw. Ileokolitis Crohn 
 
 
3.2 Ermittlung der Unterschiede beider Patientengruppen  
 
 
3.3 Ermittlung der Risikofaktoren für die Entwicklung postoperativer Komplikationen 
 
 
3.4 Ermittlung der Risikofaktoren, ein chirurgisches Rezidiv zu entwickeln 
 
 
3.5 Ermittlung der Risikofaktoren, Stomaträger zu werden 
 
 

























4.1 Gesamtpatientenkollektiv und durchgeführte intestinale Resektionen 
 
Das untersuchte Kollektiv umfasste 563 Patienten, bei denen im Zeitraum zwischen 6/1992 
und 8/2009 insgesamt 1033 Operationen wegen Morbus Crohn durchgeführt wurden: 
 
 473 Darmresektionen  
 
 439 Operationen wegen perianaler Morbus Crohn – Indikationen (darunter 23   
abdominoperineale Rektumexstirpationen)  
 
 78 Stomarückverlagerungen und Wiederherstellungen der Darmkontinuität  
 
 24 Strikturoplastiken  
 
 13 Operationen wegen Stomakomplikationen  
 
 6 andere Eingriffe (Mehrfachnennung möglich). 
 
Zwischen 6/1992 und 8/2009 wurden insgesamt 473 Darmresektionen bei 391 Patienten 
durchgeführt. Davon entfielen 313 (66%) Resektionen auf die terminale Ileitis (L1), 62 (13%) 
auf Patienten mit Kolitis Crohn (L2), 85 (18%) auf Patienten mit ileokolischem Befall (L3) 
und 11 (23%) auf Patienten mit alleinigem Befall des proximalen Dünndarms (L4). 2 
Patienten konnten retrospektiv keinem L - Status zugeführt werden. Die Grundlage der 
aktuellen Studie bildeten also 147 Darmresektionen bei 111 Patienten mit Kolitis Crohn und 
Ileokolitis Crohn. 62 Resektionen wurden bei 55 Patienten mit L2 - Befall durchgeführt und 
85 Resektionen bei 56 Patienten mit L3 - Befall. Im Weiteren soll zunächst jede Gruppe 










4.2 Patientenkollektiv mit Kolitis Crohn (L2) 
 
4.2.1 Patientenbezogene Parameter (Tabelle 3) 
 
4.2.1.1 Demographie  
 
Bei 55 Patienten wurden insgesamt 62 Kolonresektionen durchgeführt. Unter ihnen befanden 
sich 36 Frauen (65%) und 19 Männer (35%). Das Durchschnittsalter der Patienten zum 
Operationszeitpunkt lag bei 37 Jahren mit einer Altersspannweite von 16 bis 70 Jahren. Das 
Alter zum Zeitpunkt der ersten Symptome der Erkrankung lag bei 27 Jahren mit einer 
Altersspannweite von 7 - 69 Jahren. 12 Patienten (22%) erkrankten mit < 17 Jahren (A1 
entsprechend der Montreal - Klassfikation), 36 Patienten (65%) zwischen 17 - 40 Jahren (A2) 
und 7 (13%) mit > 40 Jahre (A3).  
 
 
4.2.1.2 Anatomische Lokalisation der Erkrankung 
 
Die anatomische Lokalisation der Erkrankung war bei 20/55 Patienten eine Linkskolitis 
(36%), bei 9/55 Patienten eine Rechtskolitis (16%), 33% der Patienten (18/55) wiesen eine 
Pankolitis auf und 14,5% (8/55) eine diffuse Kolitis ohne Proktitis. 1 Patient wies einen 
proximalen Dünndarmbefall auf. 26 der 55 Patienten (47%) wiesen einen gleichzeitigen 
perianalen Befall (Fisteln) auf. Die Linksseitenkolitis trat häufiger in der Gruppe der 
Patienten auf, die beim Ausbruch der Erkrankung älter als 40 Jahre alt waren. 






7/48 Patienten (15%) mit vorhandener Information hatten eine positive Familienanamnese 







4.2.1.4 Extraintestinale Manifestationen 
 
Bei 53% (27/51) der Patienten mit Information trat ein Befall der extraintestinalen Organe 
auf, davon waren bei 49% (25/51) die Gelenke betroffen und bei 10% (5/51) die Augen. Ein 
Erythema nodosum wurde bei 12% (6/51) der Patienten diagnostiziert.  
 
 
4.2.1.5 Rauchen  
 
21/54 Patienten (39%) mit vorhandener Information waren Raucher. 16/36 Frauen (44%) aber 
nur 5/18 (28%) Männern rauchten. Raucher wurden seltener wegen inflammatorischer 
Indikationen (B1) operiert als Nichtraucher (5% vs. 18%, p=0,23), der Unterschied war aber 




4.2.2 Operationsbezogene Parameter (Tabelle 4) 
4.2.2.1 Notfalleingriffe 
 





Bei 18 der 62 Resektionen (29%) waren die Patienten voroperiert, d.h., bei ihnen wurden 
bereits früher intestinale Resektionen durchgeführt.  
 
 
4.2.2.3 Präoperativer Ernährungszustand 
 
Ein präoperativer Gewichtsverlust von mehr als 5% des Körpergewichts konnte in 36% der 
Fälle beobachtet werden (15 von 42 Resektionen mit vorhandenen Daten). 51% (29/41) der 
Resektionen wurden bei Patienten durchgeführt, die eine chronische Anämie aufwiesen. Ein 
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Hb<13g/dl wurde in 66% (41/62) der Fälle ermittelt. In 13% (8/62) der Fälle konnte eine 
Hypoalbuminämie festgestellt werden. 
 
 
4.2.2.4 Medikamentöse Vorbehandlung 
 
Bei 63% der Resektionen (39/62) standen Patienten zum Zeitpunkt der Operation unter einer 
Therapie mit systemischen Steroiden, in 10% der Fälle (6/62) handelte es sich um topische 
Steroide. In 40% (25/62) der Fälle wurden präoperativ Immunsuppressiva verabreicht, 
Infliximab oder Adalimumab erhielten Patienten bei 7% (4/62) der Resektionen. Bei 87% der 
Operationen (52/62) erhielten Patienten eine Kombination aus mehreren dieser Medikamente. 
 
 
4.2.2.5 Befallsmuster (B) 
 
Das Befallsmuster war nicht stenosierend/nicht perforierend (B1) bei 8 der 62 Resektionen 
(13%), stenosierend (B2) bei 22 der 62 Resektionen (35,5%) und perforierend (B3) bei 32 der 
62 Resektionen (52%). Bei 5/62 Resektionen (8%) wiesen Patienten zum Zeitpunkt der 
Operation enterokutane Fisteln auf – vier davon waren voroperiert. 
 
 
4.2.2.6 Intraabdomineller Abszess 
 




4.2.2.7 Durchgeführte Resektionen 
 
Eine Kolonsegmentresektion wurde bei 43 von 61 Resektionen (70%) durchgeführt und eine 
(Prokto-)kolektomie im Rahmen von 18 Resektionen (30%). 1 Operation konnte retrospektiv 
nicht klassifiziert werden. Im Rahmen von 77% der Resektionen (48/62) wurde eine 




4.2.2.8 Anlage eines Stomas 
 
Ein Stoma wurde im Rahmen von 22 der 62 Operationen (35%) angelegt, davon 8/62 als 
protektive proximal einer Anastomose (13%). Am Ende der Nachsorgezeit waren 12 von 50 





Die durchschnittliche Resektatlänge betrug 29cm (7 – 95cm). Wie zu erwarten, war die 
Resektatlänge bei Patienten mit segmentalen Resektionen signifikant kürzer als bei Patienten 





Kein Patient verstarb. 
 
 
4.2.2.11 Postoperative Morbidität 
 
Der durchschnittliche postoperative stationäre Krankenhausaufenthalt betrug 13,6 Tage.  
Postoperative Komplikationen traten nach 20 der 62 Operationen auf (32%), dabei handelte es 
sich bei 14/62 Operationen (23%) um postoperative intraabdominelle septische 
Komplikationen (IASK).  
 
 
4.2.2.12 5 – Jahres chirurgische Rezidivrate 
 








4.3 Patientenkollektiv mit Ileokolitis Crohn (L3) 
 
4.3.1 Patientenbezogene Parameter (Tabelle 3) 
 
4.3.1.1 Demographie  
 
Bei 56 Patienten wurden insgesamt 85 Kolonresektionen durchgeführt. Unter ihnen befanden 
sich 35 Frauen (62,5%) und 21 Männer (37,5%). Das Durchschnittsalter der Patienten zum 
Operationszeitpunkt lag bei 32 Jahren mit einer Altersspannweite von 14 bis 66 Jahren. Das 
Alter zum Zeitpunkt der ersten Symptome der Erkrankung lag bei 20 Jahren mit einer 
Altersspannweite von 6 - 41 Jahren. 11/56 Patienten (20%) erkrankten mit < 17 Jahren (A1 
entsprechend der Montreal - Klassfikation), 44/56 Patienten (79%) zwischen 17 - 40 Jahren 
(A2) und 1 Patient (2%) mit > 40 Jahren (A3).  
 
 
4.3.1.2 Anatomische Lokalisation der Erkrankung 
 
Die anatomische Lokalisation der Erkrankung war bei 20/56 Patienten eine Linkskolitis 
(36%), bei 7/56 Patienten eine Rechtskolitis (13%), 30% der Patienten (17/56) wiesen eine 
Pankolitis auf und 12,5% (7/56) eine diffuse Kolitis ohne Proktitis. 12/56 Patienten (21%) 
wiesen einen proximalen Dünndarmbefall auf. 37/56 Patienten (66%) wiesen einen 
gleichzeitigen perianalen Befall (Fisteln) auf. Die Linksseitenkolitis trat häufiger in der 
Gruppe der Patienten auf, die beim Ausbruch der Erkrankung älter als 40 Jahre alt waren. 






11/53 Patienten mit entsprechenden Daten (21%) hatten eine positive Familienanamnese 







4.3.1.4 Extraintestinale Manifestationen 
 
Bei 59% (32/54) der Patienten mit Information trat ein Befall der extraintestinalen Organe 
auf, davon waren bei 52% (28/54) die Gelenke betroffen und bei 2% (1/54) die Augen. Ein 





26 der 56 Patienten (47%) waren Raucher. 49% der Frauen (17/35) und 43% der Männer 
(9/21) rauchten in dieser Gruppe. Raucher wiesen keinerlei Besonderheiten bezüglich des 
Befallsmusters (B) bzw. der Ausbreitung der Kolitis auf. Raucher präsentierten sich häufiger 
mit perianalen Fisteln: 77% vs. 61 % (p=0,25).  
 
 
4.3.2 Operationsbezogene Parameter (Tabelle 4) 
4.3.2.1 Notfalleingriffe 
 






Bei 53/85 Resektionen (62%) waren die Patienten voroperiert, d.h., bei ihnen wurden bereits 
früher intestinale Resektionen durchgeführt. Davon fielen 26 Voroperationen auf 




4.3.2.3 Präoperativer Ernährungszustand 
 
Ein präoperativer Gewichtsverlust von mehr als 5% des Körpergewichts konnte in 24% der 
Fälle beobachtet werden (17 von 70 Resektionen mit vorhandenen Daten). 74% (43/58) der 
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Resektionen wurden bei Patienten durchgeführt, die eine chronische Anämie aufwiesen. Ein 
Hb<13g/dl wurde in 66% (50/76) der Fälle ermittelt. In 10% (8/80) der Fälle konnte eine 
Hypoalbuminämie festgestellt werden. 
 
 
4.3.2.4 Medikamentöse Vorbehandlung 
 
Bei 64% der Resektionen mit Information (53/83) standen Patienten zum Zeitpunkt der 
Operation unter einer Therapie mit systemischen Steroiden und bei 25% (21/83) unter 
topischen Steroiden. In 48% (41/85) der Fälle wurden präoperativ Immunsuppressiva 
verabreicht. Infliximab oder Adalimumab erhielten Patienten bei 11% (9/85) der Resektionen. 




4.3.2.5 Befallsmuster (B) 
 
Das Befallsmuster war nicht stenosierend/nicht perforierend (B1) bei 6 der 85 Resektionen 
(7%), stenosierend (B2) bei 31 der 85 Resektionen (36,5%) und perforierend (B3) bei 48 der 
85 Resektionen (56,5%). Bei 11/85 Resektionen (13%) wiesen Patienten zum Zeitpunkt der 
Operation enterokutane Fisteln auf, acht waren voroperiert, zwei erhielten eine präoperative 
Abszessdrainage und eine Patientin entwickelte eine extrasphinktäre (praktisch enterokutane) 
Fistel von einer Fistel vom mittleren Rektum ausgehend. Zwei Patienten hatten eine 
enterovesikale Fistel – beide waren voroperiert. 
 
 
4.3.2.6 Intraabdomineller Abszess 
 








4.3.2.7 Durchgeführte Resektionen 
 
Kolonresektionen wurden im Rahmen von 54/85 (64%) Operationen durchgeführt, 36% 
(31/85) waren ileokolische Resektionen wegen komplizierter terminaler Ileitis. Eine 
Kolonsegmentresektion wurde bei 37 von 85 Resektionen (44%) durchgeführt und eine        
(Prokto-)kolektomie im Rahmen von 17/85 Resektionen (20%). Im Rahmen von 87% der  




4.3.2.8 Anlage eines Stomas 
 
Ein Stoma wurde im Rahmen von 22 der 85 Operationen (26%) angelegt, davon 11 (13%) als 
protektive proximal einer Anastomose. Am Ende der Nachsorgezeit waren 13/54 Patienten 





Die durchschnittliche Resektatlänge betrug 25cm (5 - 77cm). Die Resektatlänge bei Patienten 
mit segmentalen Resektionen war nicht signifikant kürzer als bei Patienten mit             





Kein Patient verstarb. 
 
 
4.3.2.11 Postoperative Morbidität 
 
Der durchschnittliche postoperative stationäre Krankenhausaufenthalt betrug 17 Tage. 
Postoperative Komplikationen traten nach 30/85 Operationen (35%) auf, intraabdominelle 
septische Komplikationen (IASK) nach 19/85 Operationen (22%). 
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4.3.2.12 5 – Jahres chirurgische Rezidivrate 
 
Die 5 - Jahres chirurgische Rezidivrate betrug in dieser Patientengruppe 42%. 
 
 
4.4 Vergleich beider Patientengruppen 
 
Der statistische Vergleich beider Gruppen (Tabellen 3 und 4) ergab signifikante Unterschiede 
zwischen Patienten mit L2 - Befall (Kolitis ohne Ileitis) und Patienten mit L3 - Befall 
(Ileokolitis). Patienten mit einem L2 - Befall erkrankten später an Morbus Crohn, waren älter 
zum Zeitpunkt der aktuellen Operation und weniger häufig voroperiert. Patienten in der L3 - 
Gruppe wiesen signifikant häufiger einen gleichzeitigen Befall des Dünndarms proximal des 
termimalen Ileums auf bzw. einen perianalen Mitbefall und nahmen präoperativ häufiger 
topische Steroide ein. Eine Eisenmangelanämie konnte ebenso signifikant häufiger in dieser 
Gruppe beobachtet werden. Eine Kolonsegmentresektion wurde allerdings häufiger bei 
Patienten mit einer L2 - Lokalisation durchgeführt. Trotz offensichtlich größerer und früherer 
Ausdehnung der Erkrankung war die postoperative Komplikationsrate gleich in beiden 
Gruppen. Auch die Ausdehnung des Kolonbefalls, vor allem die Inzidenz der Pankolitis, war 
in beiden Gruppen ähnlich. Im weiteren Verlauf unterzogen sich signifikant mehr Patienten 


















           Variable 
 
 
Anzahl der Patienten mit 
positiver Variable /     
Anzahl der Patienten mit 
vorhandener Variable 
 
          
 
Anzahl der Patienten mit 
positiver Variable / 






        Kolitis Crohn 
                  L2 
 
      Ileokolitis Crohn 






            19/55 (35%) 
            36/55 (65%) 
 
           21/56 (37,5%) 
 35/56 (62,5%) 
 
    NS 
    NS 
 




              37 Jahre 
 
             32 Jahre 
 
    p=0,05 
 
Alter bei Erstsymptomatik 
                  A1 
                  A2 
                  A3 
 
             27 Jahre 
           12/55 (22%) 
           36/55 (65%) 
             7/55 (13%) 
 
             20 Jahre 
           11/56 (20%) 
           44/56 (79%) 
             1/56 (2%) 
 
    p=0,02 
    NS 
    NS 
    NS 
 
 positive Familienanamnese 
 
             7/48 (15%) 
 
           11/53 (21%) 
 






            21/54 (39%) 
              5/18 (28%) 
16/36 (44%) 
 
           26/56 (47%) 
             9/21 (43%) 
           17/35 (49%) 
  
    NS 
    NS 







            27/51 (53%) 
            25/51 (49%) 
              6/51 (12%) 
              5/51 (10%) 
 
            32/54 (59%) 
            28/54 (52%)  
              7/54 (13%) 
              1/54 (2%) 
 
    NS 
    NS 
    NS 







diffuse Kolitis ohne  
Proktitis 
proximaler Dünndarmbefall 
perianaler Befall (p) 
 
20/55 (36%) 
              9/55 (16%) 
18/55 (33%) 
 
  8/55 (14,5%) 
               1/55 (2%) 
  26/55 (47%) 
 
20/56 (36%) 
  7/56 (13%) 
17/56 (30%) 
 
    7/56 (12,5%) 
  12/56 (21%) 
  37/56 (66%) 
 
    NS 
    NS 
    NS 
 
    NS 
    p=0,005  
    p=0,009 
 
 Linksseitenkolitis bei 
             A1 
             A2 
             A3 
 
                    
                  25% 
36% 
57% 
     
      
     27% 
     36% 
    100% 
    
     
    NS 
    NS 
    p=0,037 
 
Stomaträger am Ende der 
Nachsorgezeit 
      
            
            12/50 (24%) 
 
            
            13/54 (24%) 
 
   
    NS 
 
Tabelle 3: Vergleich prä- und postoperativer Variablen bei Patienten, die wegen einer Kolitis         
























positiver Variable /     
Anzahl der 





Anzahl der Resektionen 
mit 
positiver Variable /     












       
        Kolitis Crohn 
L2 
 
   
     Ileokolitis Crohn 
                 L3 
 
 
               B1  
               B2 
               B3         
     
    enterokutane Fisteln 
    enterovesikale Fisteln 
    intraabdomineller Abszess 
 
 
           8/62 (13%) 
         22/62 (35,5%) 
         32/62 (52%) 
         
           5/62 (8%) 
              -- 
         17/62 (27%) 
 
            6/85 (7%) 
          31/85(36,5%) 
          48/85 (56,5%) 
           
          11/85 (13%) 
            2/85 (2%) 
          19/85 (23%) 
 
    NS 
    NS 
    NS 
     
    NS 
    NS 
    NS 
 
     systemische Steroide 
     präop. Immunsuppression 
     Infliximab/Adalimumab 
     topische Steroide 
     Medikamentenkombination* 
 
 
         39/62 (63%) 
         25/62 (40%) 
           4/62 (7%) 
           6/62 (10%) 
         52/62 (87%) 
 
          53/83 (64%) 
          41/85 (48%) 
            9/85 (11%) 
          21/83 (25%) 
          61/81 (75%) 
     
 
    NS 
    NS 
    NS 
    p=0.02 
    NS 
 
     Voroperationen   
     Anlage eines Stomas 
     protektives Stoma 
     Resektatlänge 
       
         18/62 (29%) 
         22/62 (35%) 
           8/62 (13%)               
  29 cm 
      
          53/85 (62%) 
          22/85 (26%) 
          11/85 (13%) 
  25 cm 
 
p<0,0001 
    NS 
    NS 




    
     präoperativer  
     Gewichtsverlust >5% d. KG 
     dokumentierte Eisenmangel- 
     anämie 
     Hb – Wert < 13g/dl zum  
Zeitpunkt der  Operation 
     Hypoalbuminämie             
 
         
         
         15/42 (36%) 
 
         29/41 (51%) 
          
         41/62 (66%) 
           8/62 (13%) 
          
         
        
          17/70 (24%) 
        
          43/58 (74%) 
         
          50/76 (66%) 
            8/80 (10%) 
          
 
     
    NS 
 
    p=0,03 
 
    NS 
    NS 
     
     Kolonsegmentresektion 
     Proktokolektomie 
     primäre 
Diskontinuitätsresektion 
     Kolonresektion 
     ileokolische Resektion 
     Anlage einer Anastomose 
 
         
         43/61 (70%) 
         18/61 (30%) 
         
         14/62 (23%) 
               --- 
               --- 
         48/62 (77%) 
 
         
          37/85 (44%) 
          17/85 (20%) 
        
          11/85 (13%) 
          54/85 (64%) 
          31/85 (36%) 
          74/85 (87%) 
 
    p=0,03 
    NS 
 
    NS 
 
 
    NS 
      
     Notfallindikation 
     stationärer Aufenthalt 
     Mortalität   
     postoperative Morbidität 
     IASK 
     5-Jahres chirurgische    
Rezidivrate 
 
       
           7/62 (11%) 
           13,6 Tage 
              0 
         20/62 (32%) 
         14/62 (23%) 
           
             22% 
     
 
          15/85 (18%) 
            17 Tage 
               0 
          30/85 (35%) 
          19/85 (22%)  
             
             42% 
 
    NS 
    NS 
    NS 
    NS 
    NS 
  
    p=0,005 
* - mindestens 2 der Medikamentengruppen (Immunosuppression, Anti-TNF, Steroide), NS – nicht signifikant 
 
Tabelle 4: Vergleich prä- und postoperativer Variablen bei Patienten, die wegen einer Kolitis 














4.5 Analyse der postoperativen Morbidität 
4.5.1 Patienten mit L2 – Befall (Kolitis ohne Ileitis) 
 
In der univariaten Analyse beeinflussten 4 Variablen das postoperative IASK - Risiko. Bei 
Patienten mit Kolitis waren dies Rauchen (8% vs. 28%, p=0,06), die Einnahme von Steroiden 
(14% vs. 35%, p=0,06), Jahrgang der Operation (Operation vor 2003 - 7% vs. Operation nach 
2003 - 32%, p=0,01) und ein perforierendes Befallsmuster (B3) (31% vs. 9%, p=0,04). 
Rauchen und Steroideinnahme wirkten protektiv. In der multivariaten Analyse beeinflusste 
das perforierende Befallsmuster (B3) (Hazard ratio 6,5 [95% CI: 1,4 – 29,3]) das 
postoperative IASK - Risiko negativ. Die präoperative Steroideinnahme wirkte dagegen auch 
in der multivariaten Analyse protektiv (HR 0,23 [95% CI: 0,06 – 0,9]). 
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4.5.2. Patienten mit L3 - Befall (Ileokolitis) 
 
Insgesamt ergaben sich 2 Variablen in der univariaten Analyse in der Gruppe der Ileokolitis – 
Patienten, die mit einem erhöhten Risiko für postoperative IASK verbunden waren: 
präoperative Budesonid – Einnahme (47% vs. 18%, p=0,01) und eine Operation ohne 
Stomaanlage (31% vs. 5%, p=0,03). In der multivariaten Analyse waren beide Faktoren 
signifikante Risikofaktoren: das Hazard ratio für Budesonid betrug 4,2 [95% CI: 1,3 – 13,8] 
und für eine Operation ohne Stomaanlage 0,11 [95% CI: 0,01 – 0,96]. 
 
Analysierte man das Komplikationsrisiko beider Lokalisationen (L2 und L3) zusammen, so 
schützte die Stomaanlage vor postoperativen intraabdominellen septischen Komplikationen 
(HR 0,43). Eine Operation nach dem Jahr 2000 war dagegen mit einer erhöhten IASK - Rate 
assoziiert (HR 2,8). Die Budesonideinnahme war ein Risikofaktor und die systemische 






Nachsorgedaten konnten nach 145 der 147 Operationen erhoben werden (Nachsorgerate von 
99%). Die mittlere Nachsorgezeit betrug 76,8 Monate. Während der Nachsorgezeit verstarben 
7 Patienten, fünf in der L2 - und zwei in der L3 - Gruppe. Alle verstorbenen Patienten waren 
Raucher. Zwei Patienten starben mit 31 bzw. 48 Jahren an Sepsis als Langzeitfolge 
postoperativer Komplikationen, ein Patient starb mit 68 Jahren in einem auswärtigen 
Krankenhaus nach einer Operation wegen einer Kolonperforation, ein Patient starb mit 47 
Jahren am Crohn - assoziierten Rektumkarzinom, eine Patientin starb mit 50 Jahren an einem 
Mammakarzinom, eine Patientin starb mit 47 Jahren an einem Vulvakarzinom, ein Patient 
starb mit 39 Jahren an einem peritonealem Mesotheliom. Die Mortalität war signifikant 





                              
 




                   







Wir verglichen außerdem die Langzeitüberlebensdaten der Patienten, die wegen Ileitis (L1) 
operiert wurden mit Patienten der Operationsindikationen (Ileo-)Kolitis (L2-L3). Dabei hatten 
Patienten mit Kolitis (L2) mit 20% eine signifikant höhere 10 - Jahres Mortalitätsrate als 
Patienten mit Ileitis (L1) mit 4% und Patienten mit Ileokolitis (L3) mit 9% (p=0,038, 
Abbildung 14). Auch unterschieden sich signifikant die Todesursachen: postoperative 
Komplikationen im Bereich der ileokolischen Anastomose waren die führenden 

















           Abbildung 14: Langzeitmortalität in Abhängigkeit von der Krankheitslokalisation. 
 
 
In der multivariaten Analyse waren männliches Geschlecht (Hazard ratio 3,8, 95% CI 1,2 – 
11,9), Rauchen (HR 3,5, 95% CI 1,1 – 11,4) und ein Alter zum Zeitpunkt der Erkrankung von 
> 40 Jahren (HR 3,7, 95% CI 1,4 – 9,5), nicht jedoch die Lokalisation der Erkrankung, mit 
schlechterem Überleben assoziiert. Das durchschnittliche Alter zum Zeitpunkt des Todes war 
in allen drei Gruppen statistisch nicht signifikant unterschiedlich (L1: 55,2 Jahre, L2: 50,5 





4.6.1 Chirurgische Rezidive bei Patienten mit L2 – Befall (Kolitis ohne Ileitis) 
 
Die 1-, 3-, 5- und 10 - Jahres chirurgische Rezidivrate betrug 3%, 9%, 22% und 39%.  
 
Folgende Faktoren waren in der univariaten Analyse signifikant mit einem erhöhten 
Rezidivrisiko assoziiert (5 - Jahres Rezidivrate): 
 
 nicht stenosierende/nicht perforierende OP - Indikation (B1) (43% vs. 20%) 
 männliches Geschlecht (41% vs. 14%) 
 Nicht - Raucher (38 % vs. 0%) 
 vorausgegangene Darmresektionen (41% vs. 15%) 
 andere als Links - Kolitis (41% vs. 5%) 
 Pankolitis (40% vs. 11%) 
 
In der multivariaten Analyse blieb lediglich eine vorausgegangene Darmresektion 
Risikofaktor für erneute Darmresektionen (Hazard Ratio 6,2 [95% CI: 1,6 – 25,7]). 
 
 
4.6.2 Chirurgische Rezidive bei Patienten mit L3 - Befall (Ileokolitis) 
 
Die 1-, 3-, 5- und 10 - Jahres chirurgische Rezidivrate betrug in dieser Patientengruppe 7%, 
32%, 42% und 70%. 
 
Folgende Faktoren waren in der univariaten Analyse signifikant mit einem erhöhten 
Rezidivrisiko assoziiert (5 - Jahres Rezidivrate): 
 
 eine ileokolische Resektion (52% vs 36%) 
 Segmentresektion im Vergleich zu (Prokto-)kolektomie (51% vs. 7%) 
 Alter < 35 Jahre zum Zeitpunkt der Operation (50% vs. 25%) 
 perianale Fisteln (49% vs. 22%) 
 Vorliegen einer Proktitis (60% vs. 24%)         




In der multivariaten Analyse war die Segmentresektion (HR 2,9 [95% CI: 0,9 – 8,7]) der 
einzige Risikofaktor für ein chirurgisches Rezidiv. 
 
 
4.7 Risikofaktoren, eine Stomaanlage zu benötigen 
4.7.1 Patienten mit L2 - Befall (Kolitis ohne Ileitis) 
 
Das höchste Risiko, im Rahmen der Operation Stomaträger zu werden, hatten in der 
univariaten Analyse: 
  
 Patienten mit perianalen Fisteln (46% vs. 25%) 
 männliche Patienten (50% vs. 27%) 
 Patienten mit Proktitis (56% vs. 16%) 
 Patienten, die notfallmäßig operiert wurden (71% vs. 31%) 
 Patienten mit nicht stenosierender/nicht perforierender Indikation (B1) (75% vs. 
30%) 
 Patienten, die Immunsuppressiva oder Biologika präoperativ einnahmen (48% vs. 
27%) 
 Patienten mit vorausgegangenen Darmresektionen (50% vs. 29%) 
 Patienten mit Pankolitis (59% vs. 23%) 
 
In der multivariaten Analyse waren folgende Faktoren signifikant mit einem erhöhten Risiko 
assoziiert, während der Darmresektion Stomaträger zu werden: 
 
 perianale Fisteln (Hazard Ratio 4,7 [95% CI: 1,1 – 20,1]) 
 männliches Geschlecht (HR 5,9 [95% CI: 1,2 – 28,0]) 
 vorausgegangene Darmresektionen (HR 4,3 [95% CI: 0,8 – 22,9]) 
 Vorliegen einer Proktitis (HR 12,0 [95% CI: 2,5 – 56,8]) 
 
Wir haben außerdem das Risiko kalkuliert, am Ende der Nachsorgezeit Stomaträger zu 





 perianale Fisteln (HR nicht messbar) 
 Operation wegen inflammatorischen Befallsmusters (B1) (HR nicht messbar) 
 
 
4.7.2 Patienten mit L3 - Befall (Ileokolitis) 
 
Das höchste Risiko, im Rahmen der Operation Stomaträger zu werden, hatten in der 
univariaten Analyse: 
 
 Patienten mit Proktitis (37% vs. 16 %) 
      Alter > 35 Jahre (37% vs. 21%) 
 Patienten mit nicht stenosierender/nicht perforierender OP - Indikation (B1) (83% 
vs. 21%) 
 Patienten mit Pankolitis (41% vs. 19%) 
 
In der multivariaten Analyse waren folgende Faktoren signifikant mit einem erhöhten Risiko 
assoziiert, während der Darmresektion Stomaträger zu werden: 
                   
 Alter > 35 Jahre (Hazard Ratio 3,2 [95% CI: 1,0 – 9,7]) 
 inflammatorisches Befallsmuster (B1) (HR 25,4 [95% CI: 2,4 – 266,6])   
 Vorliegen einer Proktitis (HR 3,1 [95% CI: 1,0 – 9,7]) 
 
Wir haben außerdem das Risiko kalkuliert, am Ende der Nachsorgezeit Stomaträger zu 
bleiben. In der multivariaten Analyse waren folgende Faktoren damit assoziiert: 
 
 perianale Fisteln (Hazard Ratio 13,0 [95% CI: 1,1 – 154,5]) 
 Erkrankungssalter 17 - 40 Jahre (A2) (HR 41,7 [95% CI: 2,8 – 617,2]) 








4.7.3 Beide Gruppen zusammen (L2 + L3) 
 
In der multivariaten Analyse waren folgende Faktoren signifikant mit einem erhöhten Risiko 
assoziiert, im Rahmen der Darmresektion Stomaträger zu werden: 
 
 perianale Fisteln (Hazard Ratio 3,7 [95% CI: 1,1 – 12,6]) 
 inflammatorisches Befallsmuster (B1) (HR 12,2 [95% CI: 2,6 – 56,8]) 
 Vorliegen einer Proktitis (HR 2,4 [95% CI: 0,9 – 6,3]) 
 
Wir haben außerdem das Risiko kalkuliert, am Ende der Nachsorgezeit Stomaträger zu 
bleiben. In der multivariaten Analyse waren folgende Faktoren mit einem erhöhten Risiko 
assoziiert: 
 
 perianale Fisteln (Hazard Ratio 6,4 [95% CI: 1,7 – 24,2]) 
 inflammatorisches Befallsmuster (B1) (HR 15,8 [95% CI: 2,5 – 98,1]) 




















Das Krankheitsbild Morbus Crohn wurde erstmals 1932 von Crohn und Ginzburgh als 
„Regionale Ileitis“ beschrieben (9). 1959 erkannten Morson und Lockhart-Mummery, dass  
ein Dickdarmbefall im Rahmen eines Morbus Crohn von einer Kolitis Ulcerosa abzugrenzen 
ist und als eigenständige Entität angesehen werden muss (13). Im Gegensatz zur Kolitis 
Ulcerosa kann jedoch ein Dickdarmbefall bei Morbus Crohn sowohl isoliert, als Kolitis 
Crohn, als auch in Kombination mit einer terminalen Ileitis, als Ileokolitis Crohn, auftreten. 
Die vorliegende Arbeit setzt sich grundlegend mit diesen beiden Krankheitsverläufen 
auseinander und vergleicht sie miteinander. Es wird versucht, Unterschiede in der 
chirurgischen Therapie zu erörtern, Risikofaktoren hinsichtlich postoperativer Morbidität zu 
diskutieren und Risikofaktoren für das chirurgische Rezidiv herauszuarbeiten. Dabei fällt der 
Fokus vor allem auf die Patientengruppe mit Kolitis Crohn. Die Grundlage der vorliegenden 
Untersuchung bildeten 55 Patienten mit Kolitis Crohn (L2), bei denen 62 Resektionen 
durchgeführt wurden und 56 Patienten mit Ileokolitis Crohn (L3), bei denen 85 Resektionen 
durchgeführt wurden. Im Weiteren sollen alle relevanten perioperativen Parameter und 
Faktoren diskutiert werden.  
 
 
5.1 Vergleich beider Krankheitsentitäten 
 




Verschiedene Untersuchungen haben gezeigt, dass genetische Komponenten bei der 
Entwicklung von Morbus Crohn nicht ausgeschlossen werden dürfen (35,120). Ermittelt 
werden konnte eine Konkordanz unter Familienmitgliedern vor allem bei ilealer (121-123) 
und ileokolischer Krankheitslokalisation (123). Viele Studien belegen, dass sich sehr oft ein 
familiärer Hintergrund vor allem bei Patienten finden lässt, die sehr jung bei Diagnosestellung 
sind (20,45,124), bei Patienten mit ausgedehnter Erkrankung und bei Patienten mit 
komplizierteren Krankheitsverläufen (123), bei denen auch mehr chirurgische Eingriffe 
erforderlich sind (124). Brant et al. konnten in ihrer Untersuchung zeigen, dass die beiden 
Mutationen im NOD2 - Gen, welche für die Erkrankung verantwortlich gemacht werden, 
einerseits mit einem erhöhten Risiko eines frühen Krankheitsbeginns und andererseits mit 
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einem ilealen Befallsmuster assoziiert sind, jedoch auch mit einem geringeren Risiko, an einer 
isolierten Kolitis Crohn zu erkranken (20). Die Inzidenz von Morbus Crohn unter 
Familienmitgliedern wird in der Literatur mit 10 – 15 % angegeben (125). In etwa ebenso 
viele Patienten wiesen auch in unserer Arbeit einen familiären Hintergrund auf. Davon 






Betrachtet man die Geschlechterverteilung von Morbus Crohn, zeigen verschiedene 
Untersuchungen ein leichtes Überwiegen des weiblichen Geschlechts. Autoren geben einen 
Gesamtanteil an Morbus Crohn erkrankter Patientinnen an, der zwischen 54 und 62% liegt 
(126-129). Als Ursache werden hormonelle Einflüsse und der Einfluss des X - Chromosoms 
vermutet (130,131). Auch die Einnahme oraler Kontrazeptiva soll keine unwesentliche Rolle 
spielen (132,133), vor allem deswegen, weil der Anteil weiblicher Patienten besonders in den 
1960er und 1970er Jahren rapide zugenommen hat (127). Rhodes et al. sahen sogar eine 
bevorzugte Entwicklung einer Kolitis Crohn bei Patientinnen, die vor Diagnosestellung die 
Pille einnahmen (134). Ebenso soll es einen Zusammenhang mit der steigenden Anzahl von 
Raucherinnen geben (135,136), da der Effekt des Rauchens das Risiko der Entwicklung eines 
Morbus Crohn bei Frauen im Gegensatz zu Männern erhöht (137). Nichtsdestotrotz findet 
sich in einigen Studien auch ein leichtes Überwiegen des männlichen Geschlechts (138-140). 
Betrachtet man die beiden Krankheitsentitäten Kolitis Crohn bzw. Ileokolitis Crohn getrennt 
voneinander, scheint bei erster der Anteil erkrankter weiblicher Patienten, besonders sehr 
junger und älterer Frauen, bei zweiter der Anteil erkrankter männlicher Patienten höher zu 
sein (68,141). Die eigene Analyse ergab sowohl innerhalb der Kolitis - Gruppe, als auch 
innerhalb der Ileokolitis - Gruppe mit 63 - 65% einen deutlich höheren Frauenanteil.  
 
 
5.1.1.3 Alter bei Erstsymptomatik 
 
Durchschnittlich sind Patienten mit Morbus Crohn bei Diagnosestellung 22 bis 32 Jahre alt 
(142-144). Lakatos et al. ermittelten einen Altersdurchschnitt bei Erstdiagnose von 31,6 
Jahren für Kolitis Crohn - Patienten und von 26,6 Jahren für Ileokolitis Crohn – Patienten 
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(145). Andersson et. al stellten einen Altersanstieg bei Erstdiagnose für Kolitis – Patienten  
um 4,5 Jahre im Vergleich 1970er und 1980er Jahre fest (146). Insgesamt soll das 
durchschnittliche Erkrankungsalter für Morbus Crohn - Patienten ansteigen (142,147,148). In 
der eigenen Untersuchung ergab die Ermittlung des Durchschnittsalters zum Zeitpunkt von 
Primärsymptomen, d.h. vom Zeitpunkt des Auftretens erster Symptome, die mit Morbus 
Crohn in Verbindung gebracht werden konnten, in der Kolitis – Gruppe 27 Jahre und in der 
Vergleichsgruppe 20 Jahre. Die Altersdifferenz zu oben genannten Studien ist darauf 
zurückzuführen, dass in veröffentlichten Studien auf den mehr objektivierbareren Parameter 
„Alter bei Diagnosestellung“ zurückgegriffen wird, da das Auftreten erster Symptome als 
Parameter oftmals schwierig nachzuvollziehen ist. Dennoch liegen unsere Ergebnisse 
durchaus im Bereich genannter Studien, da bei Morbus Crohn Zeitintervalle von bis zu 420 
Monaten vom Auftreten erster Symptome bis zur Feststellung der korrekten Diagnose 
beschrieben werden (149). Betrachtet man die Altersverteilung gemäß Montreal - 
Klassifikation, liegt das Hauptmanifestationsalter in beiden Patientengruppen bei A2 (17 - 40 
Jahre), (L2 65% vs. L3 79%). Auffällig war, dass in der Gruppe der Kolitis - Patienten 
Primärsymptome bei 7 Patienten auftraten, die älter als 40 Jahre alt waren (A3L2 – 13%), der 
älteste Patient war 69 Jahre, in der Ileokolitis - Gruppe war der älteste Patient 41 Jahre alt 
(A3L3 – 2%). Wird die Diagnose sowohl einer Ileokolitis Crohn als auch einer Kolitis Crohn 
in sehr jungen Lebensjahren gestellt, könnte dies genetisch begründet werden (124,150). 
 
 
5.1.1.4 Alter bei Operation 
 
Hinsichtlich des Alters beim ersten chirurgischen Eingriff unterschieden sich ebenfalls beide 
Gruppen. Kolitis - Patienten wurden durchschnittlich mit 37 Jahren erstmals operiert, 
Ileokolitis - Patienten mit 32 Jahren. Diese Daten decken sich gut mit einer Untersuchung von 
Weiger et. al. Er fand bei einem Vergleich beider Patientengruppen ein Alter beim ersten 
chirurgischen Eingriff von 35 Jahren bei L2 - Patienten bzw. von 32 Jahren bei L3 - Patienten 
(151). Daraus wird deutlich, dass sich Ileokolitis – Patienten früher operieren lassen müssen 
als Kolitis – Patienten, wenn man das Zeitintervall vom durchschnittlichen Erkrankungsalter 
bis zum ersten chirurgischen Eingriff betrachtet. Begründet wird dies mit einer länger 
anhaltenden, wirksameren medikamentösen Therapie am ileozökalen Übergang. Auch in einer 
Studie von Lind et al. wird dieser Zusammenhang deutlich (152). Soucy et al. ermittelten 
dagegen ein Zeitintervall bei Kolitis – Patienten von im Durchschnitt 7,7 Jahren. Dieses lag 
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damit unter dem Zeitintervall der Ileokolitis - Patienten mit durchschnittlich 13 Jahren (68). 
Andersson et al. konnten feststellen, dass sich die Zeitspannen über die Jahrzehnte erhöht 
haben (146), was sich, wie bereits erwähnt, mit einer in den Vordergrund gerückten 
konservativen Therapie und einer in den letzten Jahren tendenziell eher zurückhaltenderen 
Indikationsstellung zur operativen Therapie begründen lässt. Einige Studien behaupten, dass 
ein junges Alter zum Zeitpunkt der ersten Operation das Risiko eines chirurgischen Rezidivs 





Einer der am besten untersuchten Umweltfaktoren, der sich in vielerlei Hinsicht negativ auf 
die Entstehung, die Entwicklung und den Verlauf der Erkrankung auswirkt, ist das Rauchen. 
Somerville et. al konnten 1984 erstmals zeigen, dass Patienten mit Morbus Crohn signifikant 
häufiger Raucher waren als andere Patienten (153). Verglichen mit Nichtrauchern, entwickeln 
rauchende Patienten häufiger klinische Rezidive (154-156) und Komplikationen (21), weisen 
eine höhere Hospitalisationsrate auf, benötigen öfter einen chirurgischen Eingriff (117,118), 
häufiger Steroide und Immunsuppressiva (119). Rauchen ist außerdem erwiesenermaßen ein 
Faktor, der die postoperative chirurgische Rezidivgefahr erhöht (21,117,157). Hinsichtlich der 
Auswirkungen auf die Krankheitslokalisation besteht jedoch Uneinigkeit. Einige Autoren 
sahen Rauchen eher in Verbindung mit einer ilealen bzw. ileokolischen 
Entzündungslokalisation, andere konnten wiederum keine Zusammenhänge feststellen 
(21,119,145,155,158-161). Benoni et al. sahen bei Rauchern eine bevorzugte Involvierung des 
Ileums (162), Russel et al. führten das auf einen gewissen Schutzeffekt des Rauchens auf das 
Kolon zurück (17). In der eigenen Untersuchung waren mehr Patienten mit Ileokolitis als mit 
Kolitis Raucher (47% vs. 39%), in der unmittelbaren perioperativen Zeit konnten wir keine 
negativen Auswirkungen des Rauchens feststellen – das postoperative Komplikationsrisiko 
oder das Risiko Stomaträger zu werden und zu bleiben waren nicht erhöht. Allerdings 
präsentierten sich Raucher häufiger mit perianalen Fisteln. Die wohl gravierendste 
Auswirkung des Rauchens auf Patienten mit Morbus Crohn mit Dickdarmbefall ist die 
langfristig deutlich erhöhte Mortalität und vermutlich auch ein höheres Malignitätsrisiko. Aus 
diesem Grund sollte Patienten mit (Ileo-)Kolitis Crohn das Rauchen genauso abgeraten 




5.1.1.6 Medikamentöse Vorbehandlung 
 
Nahezu jeder Patient mit Morbus Crohn wird präoperativ medikamentös behandelt, nur etwa 
10% der Patienten erhalten keine Medikation (163,164). 5-ASA-Präparate, das topische 
Steroid Budesonid und systemische Steroide werden bei mild bis moderatem 
Krankheitsgeschehen eingesetzt (165,166), dabei wird die Langzeiteinnahme von 
Kortikosteroiden bekannterweise von starken Nebenwirkungen begleitet. Azathioprin und     
6-Mercaptopurin zeigen gute Erfolge bei Patienten, bei denen systemische Kortikosteroide 
fehlschlagen oder die bereits Abhängigkeitserscheinungen zeigen (167-169). Infliximab und 
Anti–TNF-alpha-Präparate induzieren und erhalten die Remission (170-172). Mit Infliximab 
als Langzeittherapeutikum kann ein Ausschleichen von Kortikosteroiden erreicht werden 
(171,173). Der Anteil präoperativ mit Kortikosteroiden behandelter Patienten schwankt in 
verschiedenen Studien zwischen 41 und 75% (163,164,174-177), in der eigenen wurden ca. 
jeweils 2/3 der Resektionen bei Patienten durchgeführt, die unmittelbar vor der Operation 
eine systemische Steroidtherapie erhielten. Der hohe Anteil beruht darauf, dass hierzulande 
traditionell ein chirurgischer Eingriff durch eine intensivere konservative Therapie möglichst 
hinausgezögert werden soll. In einigen Untersuchungen wird die präoperative Einnahme von 
Steroiden mit einer erhöhten postoperativen Komplikationsrate und einer schlechteren 
Anastomosenheilung am Kolon in Verbindung gebracht (175,178,179), noch mehr Studien 
konnten diese Assoziation jedoch nicht nachweisen (180-188). El Hussuna et al. zeigten, dass 
lediglich hoch dosierte Steroide die Häufigkeit intraabdomineller septischer Komplikationen 
erhöht (189). Die Wundinfektionsrate scheint jedoch unter Steroidgabe auf jeden Fall erhöht 
zu sein (190,191). Budesonid ist bei geringeren Nebenwirkungen nur im Bereich des 
terminalen Ileums bzw. proximalen Kolons wirksam und ermöglicht eine hohe 
Wirkstoffkonzentration an der entzündeten Darmschleimhaut (192). In unserem 
Patientenkollektiv wurden 25% der Resektionen bei Ileokolitis - und 10% der Resektionen bei 
Kolitis – Patienten durchgeführt, die dieses Medikament präoperativ einnahmen. Festgestellt 
werden konnte, dass die präoperative Budesonid-Einnahme bei Patienten mit Ileokolitis (L3) 
signifikant mit einem erhöhten Risiko postoperativer intraabdomineller septischer 
Komplikationen assoziiert war. Dieser Einfluss auf die postoperative Morbidität wurde in der 
Literatur so bisher noch nicht beschrieben. Möglicherweise ist in unserer Untersuchung der 
negative Effekt von Budesonid durch den hohen Anteil von Patienten der L3 – Gruppe, die 
dieses Medikament präoperativ verabreicht bekamen, besser demaskiert worden als in 
vergleichbaren Studien mit weniger Patienten (184). Es bleibt also abzuwarten, ob sich dieser 
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Befund auch in weiteren Studien nachvollziehen lässt. Probleme beim Vergleich von Studien 
untereinander und mit den eigenen Ergebnissen ergeben sich vor allem daraus, dass es keine 
Untersuchungen gibt, die erstens zwischen systemischen und topischen Steroiden 
differenzieren oder sogar beide miteinander vergleichen und zweitens bislang keine Studien 
existieren, die den Einfluss von Steroiden auf die postoperative Morbidität bei 
unterschiedlichen Krankheitslokalisationen untersucht haben. Was den Einfluss von Steroiden 
auf das Kolon bei Morbus Crohn betrifft, gibt es ebenfalls nur wenige Untersuchungen. Eine 
klinische Studie von Allsop et al. (193) konnte diesbezüglich keinen Einfluss von Steroiden 
auf die postoperative septische Komplikationsrate nach Operationen am Kolon nachweisen, 
wobei hier Kolitis Ulcserosa und Morbus Crohn gemeinsam betrachtet wurden. Mit der 
Einführung der Immunsuppressiva Azathioprin, 6-Mercaptopurin, Methotrexat und 
Cyclosporin A sowie der Anti-Tumornekrosefaktoren Adalimumab und Infliximab wurden in 
den letzten 2 Jahrzehnten neue konservative Behandlungsmethoden entwickelt (194,195). 
Diesen Trend konnten auch wir beobachten: 40 - 48% der Resektionen wurden unter einer 
laufenden Immunsuppression durchgeführt, 75% der Resektionen bei Ileokolitis – Patienten 
unter einer Kombination der aufgeführten Präparate, 87% bei Kolitis – Patienten. Sicherlich 
noch mehr Patienten hatten eine dieser Medikamentengruppen in den letzten Monaten 
präoperativ eingenommen, was jedoch in unserer Studie nicht erfasst wurde. Auch wenn die 
Einführung der Immunsuppressiva und vor allem der Anti–TNF-Medikamente eine 
Remissionsinduktion und - erhaltung erst ermöglichte und so die Behandlung der Patienten 
mit chronisch entzündlichen Darmerkrankungen radikal zum positiven veränderte (196), 
sollten auch kritische Aspekte der heutigen Vielfalt der konservativen Therapie diskutiert 
werden. Vor allem bei Patienten, deren Phänotyp mit hoher Wahrscheinlichkeit eine operative 
Therapie erfordern wird (v.a. perforierende Komplikationen), könnte die Hinauszögerung der 
operativen Therapie durch multiple konservative Therapieversuche zur Erhöhung des 
perioperativen Risikos führen (197,198). Es muss auch beachtet werden, dass jeder 
konservative Therapieversuch zeitkonsumierend sein kann. Ein klinischer Effekt ist 
beispielsweise bei einer Azathioprin- bzw. 6–Mercaptopurin-Therapie erst nach ca. 3 
Monaten zu erwarten. Steroide erreichen bei hoher Dosierung oft eine Remission, das 
langwierige Ausschleichen demaskiert jedoch häufig die Unmöglichkeit, die Remission zu 
erhalten. Unterstützt durch das befürchtete Risiko des postoperativen Rezidivs, gehen viele 
Behandler dazu über, die konservative Therapie zu maximieren und die Operation so lange 
wie möglich hinauszuzögern (186). Cosnes et. al konnten zeigen, dass der Einsatz von 
Immunsuppressiva weder die Anzahl intestinaler Resektionen verringert noch mit einem 
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geringeren Auftreten stenosierender oder perforierender intestinaler Komplikationen zu 
rechnen ist (199). Eine Reihe von Studien, teilweise populationsbasiert, geben Hinweise 
darauf, dass durch den breiten Einsatz der Anti-TNF-Medikamente die 
Operationsnotwendigkeit reduziert wird. Costa et al. zeigten in einer Metaanalyse eine 
signifikante Reduktion der Operationshäufigkeit (200). Auch Feagan et al. demonstrierten in 
einer posthoc-Anlayse des CHARM Trials eine niedrigere Operationsinzidenz unter 
dauerhafter Adalimumab-Therapie (201). Vester - Andersen et al. bestätigten diesen Trend 
der reduzierten Operationshäufigkeit mit zunehmendem Anti-TNF- Einsatz in einer dänischen 
populationsbasierten Studie von 2014 (202). Schnitzler et al. ermittelten ebenso einen 
reduzierten Bedarf an intestinalen Resektionen bei Patienten, die mit Infliximab behandelt 
wurden (203). Die detaillierte Analyse dieser sowie zahlreicher weiterer Studien zeigt jedoch, 
dass die Anzahl der Operationen für eine komplizierte Ileitis trotz des breiten Einsatzes der 
Anti-TNF-Medikamente unverändert bleibt (127,204). Am besten kann dieser Trend in einer 
populationsbasierten Studie von Jones et al. beobachtet werden: die Autoren konnten zwar 
zeigen, dass der Anteil an Kolon - und Rektumresektionen in der Anti–TNF-Ära signifikant 
sank, der Anteil der Operationen für „Dünndarmfisteln“ aber etwas gestiegen ist (205). Bei 
letzteren handelte es sich vor allem um Fisteln bei perforierender Ileitis sowohl im Rahmen 
einer Ileitis (L1) als auch im Rahmen einer Ileokolitis (L3). Auch im eigenen Kollektiv stieg 
der Anteil der Patienten, welche wegen einer perforierenden terminalen Ileitits und überhaupt 
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1992-1995 76 34 (45%) 2 (3%) 8 (10%) 55 (58%) 
1996-2000 104 48 (46%) 4 (4%) 15 (14%) 69 (65%) 
2001-2004 128 62 (48%) 10 (8%) 6 (5%) 79 (62%) 
2005-2009 166 88 (53%) 16 (10%) 19 (11%) 124 (75%) 
 
Tabelle 5: Anteil der Patienten mit terminaler Ileitis (L1) am Gesamtkollektiv der Patienten 
mit Darmresektionen zwischen 1992 und 2009 im eigenen Kollektiv. 
 
 
Es lässt sich also festhalten, dass die moderne immunsuppressive und biologische Therapie 
bei Patienten ohne perforierende Komplikationen die Wahrscheinlichkeit intestinaler 
Resektionen senkt. Perforierende Komplikationen sollten dagegen früh erkannt und operiert 
werden, um das operative Risiko und auch das Risiko der medikamentösen Therapie nicht zu 
erhöhen. Da Patienten mit Kolitis Crohn seltener perforierende Komplikationen entwickeln, 
dürfte der breitere Einsatz der Immunsuppressiva und Biologika hier häufiger gerechtfertigt 
sein. Bei Patienten mit Ileokolitis muss jedoch stets beurteilt werden, welche anatomische 
Lokalisation - Ileitis oder Kolitis - in jeweiliger Situation bei jeweiligem Patienten führend ist. 
Vor allem bei Schwierigkeiten, die Ileitis - Symptome zu kontrollieren (vor allem Schmerzen 
im rechten Unterbauch), sollte stets an die häufigen therapierefraktären, perforierenden 
Komplikationen gedacht werden. Es soll auch stets bedacht werden, dass der perforierende 
Phänotyp per se bereits sowohl bei Patienten mit terminaler Ileitis als auch bei Patienten mit 
Kolitis Crohn das postoperative Komplikationsrisiko erhöht (178,184,206,207), was unsere 
Untersuchung noch einmal unterstreichen soll: in der L2 - Gruppe entwickelten 31% der 
Patienten mit perforierendem Befallsmuster postoperativ intraabdominelle septische 
Komplikationen im Gegesatz zu nur 9% mit nicht - perforierendem Phänotyp. 
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5.1.2  Krankheitscharakteristika 
5.1.2.1 Ausdehnung des Befalls 
 
Morbus Crohn befällt überwiegend das terminale Ileum, gefolgt von Kolon und Duodenum. 
Obwohl eine isolierte Kolitis bei nur ca. 25% der Erkrankten auftritt, ist das Kolon oft im 
Rahmen einer terminalen Ileitis oder einer perianalen Krankheitsmanifestation in die 
Erkrankung involviert (76). Bei alleinigem kolischen Befall findet man die in 
unterschiedlicher Häufigkeit immer wieder auftretenden Entzündungslokalisationen der eher 
links - bzw. rechtsbetonten Kolitis, Pankolitis bzw. Proktitis. Laut Steele et al. unterliegt das 
Verteilungsmuster einem gleich bleibenden Schema (208). Demnach leiden 30% der 
Patienten mit isolierter Kolitis an einer Pankolitis, bei 40% der Patienten findet man eine 
segmentale Kolitis und bei 30% eine eher links betonte Kolitis (67). Dies deckt sich auch mit 
unseren Ergebnissen. Eine Pankolitis wurde bei 33% der Kolitis - Patienten festgestellt, eine 
linksseitig betonte Kolitis bei 36%. Bei Ileokolitis - Patienten konnten wir ähnliche Werte 
ermitteln: 30% der Patienten wiesen eine Pankolitis und 36% eine eher linksseitig betonte 
Kolitis auf. Weitere sehr abweichende Angaben findet man in der Literatur (68,209,210), was 
vor allem an unterschiedlichen Patientenkollektiven und verschiedenen 
Untersuchungsmethoden (endoskopisch, röntgenologisch, intraoperativ etc.) liegt. Nicht 
zuletzt wird von vielen Autoren eine zu unscharfe Differenzierung vorgenommen (211). 
Entscheidend kommt es darauf an, welche Patienten untersucht werden: bei Patienten mit 
kolorektalem Befall wird man überwiegend eine linksseitige Kolitis feststellen (68,212), 
junge Patienten leiden eher an einer Pankolitis (74) und ältere weisen eher eine distal bzw. 
rektal betonte Entzündung auf (73,74). Im eigenen Patientenkollektiv wiesen Patienten der 
Altersgruppe A3 signifikant häufiger einen linksseitigen Befall auf als Patienten der 
Altersgruppen A1 bzw. A2. Eine ileokolische Entzündungslokalisation wird meist mit einer 
rechtsseitigen Kolitis assoziiert sein (68,209,213). In unserer Arbeit erfolgte die Festlegung 
des Befallsmusters intraoperativ, also visuell, und könnte dahingehend als realistisch 
betrachtet werden. Allerdings wurde die Aufarbeitung aus Akten heraus vorgenommen, so 
dass die Erhebung von der Dokumentationsgenauigkeit des jeweiligen Operateurs abhängig 
war. Auffallend im eigenen Patientenkollektiv waren die niedrige Rate rechtsseitiger und die 
hohe Rate linksseitiger Kolitiden im Rahmen eines kombinierten Dünn- und Dickdarmbefalls. 
Der Befall des Dünndarms proximal des terminalen Ileums, L4 in der Montreal - 
Klassifikation, tritt insgesamt deutlich seltener auf als die beiden Hauptbefallsmuster 
terminale Ileitis bzw. Kolitis. Ein jejuno - ilealer Befall findet sich bei 10 - 20% aller Crohn - 
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Patienten (76), noch weniger Patienten (2%) weisen ein duodenales Befallsmuster auf (214). 
Meist handelt es sich dabei nicht um einen isolierten Befall sondern einen Mitbefall im 
Rahmen einer Ileitis, weniger häufig einer Kolitis (214,215). Auch in unserer Untersuchung 
konnten wir diese Feststellungen machen.  
 
 
5.1.2.2 Befallsmuster  
 
Gemäß seines klinischen Verlaufs (clinical behaviour) wird Morbus Crohn in drei 
verschiedene Subtypen unterteilt, die auch Teil der Montreal - Klassifikation darstellen. Dabei 
handelt es sich um ein vorwiegend „stenosierend/perforierendes“ (in der englischen Literatur 
auch als „penetrating“ bezeichnet) oder „nicht stenosierend/nicht perforierendes“ 
Erscheinungsbild. Der Subgruppe „nicht stenosierend/nicht perforierend“ (B1) werden gemäß 
Montreal – Klassifikation Patienten mit unkomplizierter Entzündung ohne Stenosen oder 
Perforationen, einschließlich Karzinomen und Blutungen zugeordnet. Die Subgruppe 
„perforierend“ (B3) umfasst Patienten mit intraabdominellen Fisteln, Abszessen und 
Konglomerattumoren, während mit „stenosierend“ (B2) Patienten mit irreversibler Einengung 
des Darmlumens definiert werden. Vielfach wurde bestätigt, dass sich die 
Entzündungslokalisation von Morbus Crohn im Verlauf der Erkrankung kaum verändert, 
jedoch sein klinisches Verhalten (46,216). So findet man bei Patienten bei Erstdiagnose bei 
bis zu 70% ein inflammatorisches (nicht stenosierendes/nicht perforierendes) 
Erscheinungsbild (216), nach 20 Jahren kann man diesem Subtyp nur noch 8% der Patienten 
zuordnen (46). In der Literatur ist B2 die häufigste Zuordnung unabhängig von der 
Lokalisation. B3 wird eher mit einem Dünndarmbefall und B1 mit einem Kolonbefall 
assoziiert. Faktoren, die zu einem komplizierteren Verlauf (B2 und B3) prädisponieren, sind 
vor allem die Krankheitslokalisation bei Diagnosestellung und eine anoperineale 
Mitbeteiligung (46,217,218), was vor allem bei Kolonbefall Einfluss auf die Progression hat 
(216,219). Die klinische Relevanz einer solchen Einteilung ist Gegenstand von Diskussionen. 
Einige Autoren behaupten, dass vor allem die Untergruppe B3 mit der Entwicklung von 
Komplikationen, früherem chirurgischen Eingreifen und früheren Rezidiveingriffen assoziiert 
ist, da diese eine komplexere und aggressivere Krankheitsform wiederspiegelt (220). Andere 
Autoren konnten diesen Zusammenhang allerdings nicht nachweisen (217,221-224). In 
unserer Untersuchung wiesen Patienten sowohl in der Kolitis – als auch in der Ileokolitis – 
Gruppe vor allem die Subtypen B2 und B3 auf, was darauf zurückzuführen ist, dass es sich 
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um eine chirurgische Population handelte. Lediglich 14 Patienten (9,6%) wurden wegen nicht 
stenosierender/nicht perforierender Indikationen, meist Therapierefraktärität, operiert.  
 
 
5.1.2.3 Penetrierendes Befallsmuster (B3) 
 
Interne und externe Fisteln sind häufig auftretende Komplikationen bei Patienten mit Morbus 
Crohn und entstehen durch die transmurale Entzündung der verschiedenen Darmschichten 
(194,225). Gefürchtet sind v.a. die durch Fisteln hervorgerufenen entzündlichen 
Verwachsungen zu benachbarten Strukturen von Dünn- und Dickdarm, sogenannte 
Konglomerattumoren. Etwa 1/3 der Patienten mit Morbus Crohn entwickeln Fisteln (194), 
wobei die meisten vom terminalen Ileum ausgehen (225). Besonders häufig treten interne 
Fisteln auf (83%) – enteroenterale, enterokolische, enterovesikale und enterovaginale (102). 
8,7 – 21% % der Erkrankten entwickeln im Laufe ihres Lebens externe, zur Haut führende, 
enterokutane Fisteln (226). Diese zeichnen sich durch eine hohe Morbiditäts - und 
Mortalitätsrate von bis zu 33% aus (227,228). Morbus Crohn ist die Krankheit mit den am 
häufigsten spontan auftretenden enterokutanen Fisteln (Abbildung 15), (229). Mehrheitlich 
gehen diese vom ileokolischen Übergang aus und entwickeln sich vor allem nach 
vorausgegangenen Resektionen (102,229-231), was seinen Grund u.a. in der Verletzung des 
Darmes während der Operation und vor allem im Anastomosenleakage hat (229). Eher 
spontan treten Fisteln auf, die vom Kolon ausgehen (232). Enterovesikale Fisteln treten mit 
einer Inzidenz von 1,7 - 7,7% insgesamt seltener auf (233,234) und gehen in aller Regel vom 
terminalen Ileum und seltener vom Kolon aus (102). Aus unserem Patientenkollektiv wiesen 
in 13% der Fälle Patienten mit Ileokolitis und in 8% der Fälle Patienten mit Kolitis 
enterokutane Fisteln auf. Zwei Patienten mit Ileokolitis, aber keine mit Kolitis, wiesen Fisteln 
zur Blase auf. Die überwiegende Mehrzahl dieser Patienten war voroperiert. Uns liegen keine 
Daten zu enteroenteralen Fisteln vor, da sich diese in retrospektiven Analysen weniger 




















Abbildung 15: Enterokutane Fistel (Pinzette ist in der Fistel platziert) nach 




Bereits 1932 beschrieben Crohn und Ginzburg intraabdominelle Abszesse als Merkmal einer 
regionalen Ileitis (9). Diese können spontan oder nach chirurgischen Eingriffen auftreten, 
erstere mit einer Inzidenz von 10 - 30% (235-237), und entstehen ebenfalls durch die 
transmurale Entzündung und Mikroperforation des entzündeten Darmes (20,126,230). Wenn 
das terminale Ileum oder die Ileozökalregion Ausgangspunkte sind, treten Abszesse auf der 
rechten Seite des erkrankten Darmes oder an der Stelle einer früheren Anastomose in 
Erscheinung (235,238,239). Bei Kolitis Crohn haben sie meist ihren Ursprung im Sigma und 
finden sich im linken unteren Quadranten (240). Infolge eines intraabdominellen Abszesses 
kann eine intraabdominelle Sepsis auftreten, dessen Inzidenz höher bei kolischem als bei 
ileozökalem Befall ist (241,242). In der Literatur finden sich unterschiedliche Angaben zur 
Inzidenz von Abszessen, was wohl an verschiedenen Definitionen und Patientengruppen liegt. 
Greenstein et al. beschrieben beispielsweise in einer kleinen Patientengruppe bei 20% der 
Patienten sowohl mit Kolitis Crohn als auch mit Ileokolitis Crohn Abszesse, wovon jeweils 
die Hälfte spontan bzw. nach einem chirurgischen Eingriff auftraten (240). In unserer Studie 
wurden bei 23% der Resektionen bei Ileokolitis – Patienten und bei 27% der Resektionen bei 
Patienten mit Kolitis präoperativ intraabdominelle Abszesse diagnostiziert. Sehr oft wird in 
diesen Fällen in unserer Klinik eine CT - gesteuerte Drainage vorgenommen, bevor die 
Darmresektion durchgeführt wird. Leider kann durch diese Maßnahme das postoperative 
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Komplikationsrisiko nicht herabgesetzt werden. In der Literatur finden sich zahlreiche 
Hinweise darauf, dass eine präoperative Abszessdrainage das postoperative 
Komplikationsrisiko senken soll (206,243). Allerdings beziehen sich diese Studien in 
überwiegender Zahl der Fälle auf Patienten, die wegen einer Ileitis (L1) operiert wurden. Der 
protektive Effekt der präoperativen Sepsisreduktion durch eine Abszessdrainage ist bei 
Patienten mit perforierter Kolitis Crohn möglicherweise geringer.  
 
 
5.1.2.4 Perianale Fisteln 
 
Perianale Manifestationen im Rahmen eines Morbus Crohn äußern sich als Hautläsionen, 
Analkanalläsionen, Fisteln und Abszesse (244,245). Traditionell werden derartige 
Erscheinungsformen überwiegend bei einem Befall des Kolons beschrieben (85,245,246) und 
weniger häufig bei Patienten mit Ileokolitis bzw. Ileitis (247). Wenn zusätzlich das Rektum 
involviert ist, kann davon ausgegangen werden, dass nahezu jeder Patient daran erkrankt 
(85,248). In unserer Untersuchung erfassten wir lediglich perianale Fisteln und Abszesse, da 
die Feststellung der Inzidenzen von Analkanalstenosen, Fissuren und Marisken in einer 
retrospektiven Arbeit aufgrund fehlender Operationsindikationen Probleme bereitet, während 
Daten zu Fisteln und Abszessen meist zuverlässig dokumentiert sind. Die Ergebnisse unserer 
Untersuchung widersprechen allerdings der Behauptung, dass Ileokolitis - Patienten weniger 
perianale Manifestationen aufweisen als Kolitis - Patienten: bei Patienten mit Ileokolitis 
Crohn traten perianale Fisteln im Vergleich zu Patienten mit Kolitis Crohn signifikant 
häufiger auf (66% vs. 47%). Auch Hancock et al. machten diese Beobachtung (141). 
Iesalnieks et al. führten dies auf unterschiedliche Patientenkollektive und unterschiedliche 
Definitionen eines perianalen Fistelleidens zurück (197), Lockhart-Mummery et al. (249) und 
Karban et al. (250) auf eine zusätzlich distal betonte Entzündung des Kolons im Rahmen 
einer bestehenden Ileokolitis, womit sich auch unsere Ergebnisse begründen lassen könnten, 
da eine vergleichsweise hohe Zahl an Patienten mit bestehender Ileokolitis auch eine Proktitis 
bzw. linksseitige Kolitis aufwiesen. Problematisch kann ein perianaler Morbus Crohn werden, 
wenn sich daraus ein malignes Geschehen entwickelt. Patienten mit langwierigen analen 
Fistelleiden haben ein erhöhtes Risiko, an einem perianalen Karzinom zu erkranken (197). 
Ein weiterer Grund für eine im Vergleich zur Literatur besonders hohe Inzidenz perianaler 
Fisteln in der L3 - Gruppe ist möglicherweise eine unterschiedlich praktizierte Zuordnung zur 
L1 - bzw. L3 - Gruppe. Viele Autoren ordnen den Großteil der Patienten mit ileokolischen 
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Resektionen der L3 - Gruppe zu. Dies trifft vor allem auf diejenigen Patienten zu, welche 
wegen einer perforierenden Ileitis operiert werden. Bei diesen liegen oft Zökum, Kolon 
transversum und Kolon sigmoideum fixiert in einen Konglomerattumor (Abbildungen 16a 
und b), was viele dazu verleitet, dies als einen L3 - Befall zu klassifizieren. Wir ordneten 
dagegen einen Patienten lediglich dann der L3 - Gruppe zu, wenn ein Dickdarmbefall 
unabhängig von der Involvierung in einen Konglomerattumor nachweisbar war. Diese Daten 
ließen sich vor allem aus Koloskopiebefunden zu Beginn der Erkrankung (noch bevor eine 
perforierende Komplikation auftrat) und nach einer Operation (wenn der entzündliche 
Konglomerattumor bereits reseziert wurde) ableiten. Somit war der Anteil der L1 - Patienten 
mit 66% an der Gesamtpopulation der operierten Patienten in unserer Datenbank wesentlich 
höher als in der Literatur, wo die L3 - Gruppe mit 50 - 70% meist die größte ist (178,180). 
 
 
                                 
 
 
Abbildung 16a: Patientin mit einem entzündlichen Konglomerattumor im 
Anastomosenbereich bei vorausgegangener Ileozökalresektion. In der Abbildung zeigt sich 
das Kolon transversum am Konglomerattumor fixiert.  
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Abbildung 16b: Nach Lösen der entzündlichen Adhäsionen findet sich eine Fistel 
(=Perforation) im Anastomosenbereich, das Kolon per se ist jedoch nicht betroffen. 
 
 
5.1.2.5 Extraintestinale Manifestationen 
 
Allgemein treten im Laufe der Zeit bei chronischen Erkrankungen Begleiterscheinungen, 
sogenannte extraintestinale Manifestationen, auf. Bei Morbus Crohn liegt deren Inzidenz bei     
60% und betreffen typischerweise Haut, Augen und Gelenke, wobei die Wahrscheinlichkeit 
daran zu erkranken steigt, je weiter distal im Darm die Erkrankung lokalisiert ist (80,81). 
Jeder 4. entwickelt mehr als eine extraintestinale Manifestation (251). Definiert werden diese 
als entzündliche Veränderungen außerhalb des Gastrointestinaltraktes, bei denen aufgrund der 
klinischen Assoziation und/oder pathogenetischer Mechanismen ein Zusammenhang mit der 
entzündlichen Darmerkrankung besteht oder vermutet werden muss (72). Gelenk- und 
Hauterkrankungen sollen insgesamt häufiger bei Patienten mit Kolitis Crohn auftreten 
(82,252). Ein durch die Entzündung hervorgerufener Verlust der Barrierefunktion des Darmes 
wird dafür verantwortlich gemacht. Dadurch wird es im Dickdarm, der auch das 
Immunsystem aktiviert, einzelnen Substanzen ermöglicht, in den Blutkreislauf zu gelangen 
und an anderer Stelle andere Krankheitserscheinungen hervorzurufen (157). 
Hautmanifestationen treten am häufigsten als Erythema nodosum und Pyoderma 
gangraenosum (Abbildung 4) in Erscheinung (253). Die häufigste Form einer 
Hautmanifestation ist das Erythema nodosum (254). Diese Veränderung findet sich 
gewöhnlich im Rahmen eines akuten Schubes der  Crohn - Erkrankung (254). Bis zu 15% 
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aller Morbus Crohn - Patienten entwickeln ein Erythema nodosum (255,256). Ein 
Zusammenhang wird zwischen einer kolischen Krankheitslokalisation mit oder ohne 
zusätzlicher ilealer Lokalisation gesehen (254), Farhi et al. sahen sogar einen Zusammenhang 
mit einer isolierten Kolitis (257). Erkrankungen der Augen äußern sich als Uveitis und 
Episcleritis und treten meist gemeinsam mit anderen extraintestinalen Manifestationen auf 
(258). Auch hier sollen häufiger Patienten mit Kolitis bzw. Ileokolitis betroffen sein, als 
Patienten mit isolierter Ileitis. Eine Immunkomplex – Reaktion mit einem Kolon - Antigen 
wird hier als Grund angesehen (84). In der eigenen Untersuchung fanden wir etwas niedrigere 
wie oben erwähnte Inzidenzen extraintestinaler Manifestationen. Möglicherweise war deren 
Erfassung in unserer chirurgisch - retrospektiv analysierten Population nicht vollständig. Der 
Anteil derart erkrankter Patienten lag in beiden Gruppen mit 53 bzw. 59% ähnlich hoch. 
Assoziationen von Gelenk- und Hautmanifestationen zu einem Dickdarmbefall konnten wir 
jedoch nicht nachweisen. Diese traten jeweils etwas häufiger bei Ileokolitis Crohn – Patienten 
auf, was daran liegen könnte, dass alle Patienten unseres Patientengutes per se eine Kolitis mit 
oder ohne Ileitis aufwiesen. Eine Erkrankung der Augen fand sich dagegen überwiegend bei 
Kolitis Crohn - Patienten.  
 
 
5.1.3 Operationsbezogene Charakteristika 
5.1.3.1 Notfallindikationen 
 
Durch sein chronisch rezidivierendes Verhalten sollten chirurgische Eingriffe bei Morbus 
Crohn Notfallindikationen vorbehalten bleiben. Der Anteil notfallmäßig durchgeführter 
Operationen liegt in verschiedenen Studien bei 19% (259,260). Der Anteil elektiv 
durchgeführter Operationen wird in der Literatur mit 74,5 – 82% angegeben (174,261-264) 
Bei Weiger et al. zeigte sich ein höherer Anteil von Elektiveingriffen bei 
Kolon/Rektumbefall, notfallmäßig durchgeführte Eingriffe wurden dagegen häufiger bei 
Ileum- sowie gemischter Krankheitslokalisation (Dünndarm u. Kolon/Rektum bzw. 
verschiedene Dünndarmregionen) vorgenommen, welche auf Perforationen, Peritonitis, 
Blutungen bzw. einen kompletten Ileus zurückzuführen waren. Weiger et al. schlossen daraus, 
dass dies Hinweise darauf sind, dass sich ernste Komplikationen besonders häufig im 
Dünndarm und hier besonders im Ileum abspielen (151). Eine andere Studie bestätigte 
ebenfalls eine höhere Anzahl Notfallresektionen am Ileum bzw. ileozökalen Übergang (259). 
In der eigenen Untersuchung wurden 11% der Kolitis - und 18% der Ileokolitis – Eingriffe 
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unter notfallmäßigen Bedingungen durchgeführt. Allgemein lässt sich sagen, dass die Anzahl 
von Notfalloperationen bei Morbus Crohn in den letzten Jahren deutlich zurückgegangen ist 
(174,222,262,265). In einer zeitlichen Gegenüberstellung der Jahre 1970 – 1990 und 1991 – 
1997 konnten Andersson et al. einen Rückgang dieser Eingriffe von 64 auf 25% nachweisen 
(146). Gründe für die über die Jahre rückläufige Rate scheinen in erster Linie eine in den 
Vordergrund gerückte vielfältigere medikamentöse Therapie und eine abwartendere Haltung 
gegenüber Resektionen zu sein. Von Scarpa et al. werden Notfalleingriffe mit einer höheren 





In unserer Auswertung wiesen 29% der Patienten mit Kolitis Crohn und 62% der Patienten 
mit Ileokolitis Crohn in ihrer Vorgeschichte intestinale Resektionen vor dem aktuellen 
Eingriff auf. In der L3 - Gruppe fiel etwa die Hälfte der Voroperationen auf Komplikationen 
im terminalen Ileum. Somit war der Anteil der vorausgegangenen Resektionen wegen 
Veränderungen im Kolon in beiden Gruppen ähnlich. In einer Studie von Michelassi et. al 
fanden sich ähnliche Werte für beide Patientengruppen (267). Wiederholte chirurgische 
Eingriffe beschreiben aggressivere Krankheitsverläufe. Ob multiple Voroperationen Einfluss 
auf die postoperative Rezidivrate haben, ist derzeit noch Gegenstand von Diskussionen und 
wird in der Literatur bisweilen kontrovers diskutiert. Untersuchungen ergaben erhöhte 
klinische Rezidivraten nach multiplen Voroperationen (114,268,269) bzw. signifikant erhöhte 
chirurgische Rezidivraten (268). 
 
 
5.1.3.3 Anlage eines Stomas 
 
Geschätzt wird, dass zwischen 15 und 30% der Patienten mit Morbus Crohn irgendwann in 
ihrem Leben ein Stoma benötigen werden (59,60). Langfristig betrachtet, ermittelten Post et. 
al. ein kumulatives Risiko eines permanenten Stomas von 4,8% nach 10 Jahren und von 
13,8% nach 20 Jahren (270). Perianale Fisteln und Abszesse und eine Kolitis Crohn werden 
als diejenigen Faktoren genannt, die mit einem erhöhten Risiko für den Bedarf eines Stomas 
einhergehen (267,270). Vor allem scheint aber ein anorektaler Befall ein bedeutender Faktor 
zu sein, der im Rahmen einer Resektion die Prognose ein Stoma zu erhalten, erheblich erhöht. 
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So erhielten in Untersuchungen deutlich mehr Patienten mit anorektaler Entzündung ein 
permanentes Stoma nach Resektionen mit oder ohne Proktektomie im Vergleich zu Patienten 
mit limitierten Resektionen (271-273). Zudem besteht bei Patienten, die eine Pankolitis mit 
anorektalem Befall aufweisen und nicht mehr auf eine medikamentöse Therapie ansprechen 
(274), bei Patienten mit kurzzeitiger Darmausschaltung und persistierender rektaler bzw. 
perianaler Entzündung und ebenso bei Patienten, bei denen eine ileorektale Anastomose nach 
abdominaler Kolektomie angelegt wurde, die aber eine Proktitis oder perianale Entzündung 
aufweisen, ein erhöhtes Risiko, ein permanentes Stoma zu erhalten (105,275). Die Ergebnisse 
unserer Studie bestätigen weitgehend diese Befunde. Das Risiko Stomaträger sowohl während 
der aktuellen Operation zu werden, als auch am Ende der Nachsorge immer noch Stomaträger 
zu sein (d.h. es wurde während der Nachsorgezeit keine Stomarückverlagerung durchgeführt 
bzw. es wurde ein neues Stoma angelegt) wird vor allem durch folgende Faktoren diktiert: 
Vorliegen perianaler Fisteln, Vorliegen einer Proktitis, Vorliegen einer Pankolitis und eine 
Darmresektion wegen inflammatorischer (B1, d.h. nicht stenosierender/nicht perforierender) 
Indikation. Die ersten drei Variablen prognostizieren langfristig die Unfähigkeit, den 
Stuhlgang zu kontrollieren: Patienten mit Proktitis, Pankolitis und perianalen Fisteln haben im 
Laufe der Zeit zunehmend Schwierigkeiten, den Stuhlgang wegen der hohen Frequenz 
imperativen Stuhldrangs, perianaler Schmerzen und Inkontinenz zu kontrollieren. Die 
prognostische Bedeutung des Befallsmusters B1 als Operationsindikation verdient einen 
zusätzlichen Kommentar: wenn Patienten wegen eines B1 - Befallsmusters operiert werden, 
liegen meist eine Therapieresistenz, ein toxisches Megakolon oder eine Blutung vor, oft 
korreliert die B1 - Indikation auch mit dem Vorliegen einer Pankolitis. Bei diesen Patienten 
scheinen die segmentalen Resektionen selten zu dauerhafter Kontinenz zu führen. Am Ende 
der Nachsorgezeit waren in unserer Untersuchung deutlich mehr Patienten, die mit einer B1 - 
Indikation operiert wurden, als Patienten, die wegen Stenosen oder perforierenden 
Komplikationen operiert wurden, Stomaträger. Es fanden sich kaum Unterschiede zwischen 
L2 - und L3 - Gruppe sowohl bezüglich des Risikos, bei der aktuellen Resektion Stomaträger 
zu werden, als auch bezüglich des Risikos, am Ende der Nachsorge Stomaträger zu sein. Das 
Vorliegen einer terminalen Ileitis per se ist lediglich mit einem minimal erhöhten Risiko 
assoziiert, Träger eines permanenten Stomas zu werden (184), somit sind die Risikofaktoren 






5.1.4 Laborchemische Parameter 
5.1.4.1 Anämie 
 
Anämien gelten als die häufigsten systemischen Komplikationen bei Morbus Crohn 
(276,277). Wenn man Anämien mit anderen Komplikationen wie z.B. Arthritiden vergleicht, 
bekommt man den Eindruck, dass deren Wichtigkeit in Bezug auf die Erkrankung oft 
unterschätzt wird. Zahlreiche Untersuchungen haben jedoch bestätigt, dass Anämien einen 
negativen Einfluss auf die Lebensqualität haben (278,279), zu häufigeren und längeren 
Krankenhausaufenthalten beitragen (280,281) und zu einer erhöhten Morbidität führen 
(282,283). Zusammenhänge zwischen einem erniedrigten Hämoglobin – Spiegel und der 
Entwicklung postoperativer Komplikationen werden diskutiert (179). Die häufigste 
Anämieform bei Morbus Crohn ist die Eisenmangelanämie, deren Prävalenz in Abhängigkeit 
von der Patientenkohorte und vielmehr von der Definition einer Eisenmangelanämie zwischen 
36 und 90% angegeben wird (284). Kulnigg et. al gaben eine allgemeine Anämieprävalenz in 
einer Auswertung von 19 Publikationen von 6,2 – 73,7 % an, höhere Prävalenzen fanden sich 
vor allem bei älteren und hospitalisierten Patienten (181). Ein gestörter Eisenstoffwechsel ist 
einerseits auf eine Resorptionsstörung von Eisen zurückzuführen, der durch die Zerstörung 
der intestinalen Schleimhaut durch den chronisch - entzündlichen Prozess hervorgeht, 
andererseits verursachen Schleimhautläsionen einen chronischen Blutverlust. Die letztere 
Ursache könnte vor allem bei Patienten mit Kolitis Crohn die Anämie - Ursache darstellen. 
Nicht zuletzt können sich auch diätetische Maßnahmen in einer hypochromen mikrozytären 
Anämie manifestieren (284). Da Eisen im Duodenum und oberen Jejunum resorbiert wird, 
dürfte angenommen werden, dass größtenteils Patienten, bei denen die Schleimhaut des 
oberen Gastrointestinaltrakts betroffen ist, eine Eisenmalabsorption entwickeln. Dem können 
wir mit unseren Ergebnissen jedoch widersprechen. Ein erheblicher Anteil der Resektionen 
wurde bei Patienten sowohl aus Gruppe L2 als auch aus Gruppe L3 durchgeführt, die zum 
Zeitpunkt der Operation einen erniedrigten Hb - Wert (L2/L3: 66%) bzw. eine 
Eisenmangelanämie aufwiesen (L2: 51%, L3: 74%). Patienten mit ileokolischer 
Krankheitslokalisation scheinen also besonders schwer betroffen zu sein, da 
Eisenresorptionsstörungen im oberen Gastrointestinaltrakt und Eisen - Verluste im Kolon 
zugleich pathogenetisch wirken. Gisbert et al. weisen in einem Artikel auf das Problem hin, 
dass Anämien im Rahmen eines Morbus Crohn eher auf die „leichte Schulter„ genommen 
werden. Weit verbreitete Ansichten unter den Medizinern sind seinen Recherchen zufolge: 
Anämien kommen bei chronisch entzündlichen Darmerkrankungen nicht vor, Eisenmangel ist 
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selten, bei der Behandlung der Krankheit wird die Anämie korrigiert, nur Eisenmangel 
verursacht eine Anämie (276). Dass der Bedeutung der Anämie bisweilen noch zu wenig 
Beachtung geschenkt wird, konnten auch wir in unserer Studie feststellen, nämlich insofern, 
dass vor allem bei Patienten mit Kolitis Crohn niedrige Hb - Werte nicht als Anämie 





Serumalbumin wird als Marker für den Ernährungsstatus verwendet. Hypoproteinämien treten 
sehr häufig bei Patienten mit Morbus Crohn auf (285), vor allem während einer akuten 
Entzündungsphase (286). Hauptgrund einer Hypoalbuminämie ist vor allem der aufgrund der 
Entzündung zu hohe gastrointestinale Proteinverlust durch die hoch permeable mukosale 
Membran des Darmes (287). Andere Faktoren wie Malabsorption und Malnutrition, 
reduzierte hepatische Synthese und ein erhöhter Katabolismus, der durch die Entzündung 
zustande kommt, Fieber oder die Einnahme von Steroiden kommen ebenfalls in Frage 
(287,288). Postoperativ spielt ein Mangel an Albumin möglicherweise eine Rolle bei der 
Entwicklung postoperativer Komplikationen (289). Eine Hypoalbuminämie bei Kolitis    
Crohn - Patienten ist wohl auf den gastrointestinalen Proteinverlust zurückzuführen (290). In 




5.1.4.3 Präoperativer Gewichtsverlust 
 
Mangelernährung und ein damit verbundener Gewichtsverlust stellen häufig Komplikationen 
bei Patienten mit chronisch entzündlichen Darmerkrankungen dar, Patienten mit aktivem 
Morbus Crohn sind davon besonders betroffen (291). Die Inzidenz bei nichthospitalisierten 
Patienten, die einen Gewichtsverlust durch Ernährungsdefizite aufweisen, wird in der 
Literatur mit 20 - 40% angegeben (292,293). Einer Untersuchung von Simi et al. zufolge 
finden sich bei 25% der Morbus Crohn - Patienten präoperativ Ernährungsdefizite (163), 20 – 
40% der Kolitis Crohn - Patienten sollen einen präoperativen Gewichtsverlust aufweisen 
(293). Die eigene Analyse unterstützt diese Datenlage. 36% der Resektionen wurden bei 
Kolitis - Patienten und 24% bei Ileokolitis - Patienten durchgeführt, die präoperativ einen 
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Gewichtsverlust von mehr als 5% des eigenen Körpergewichts aufwiesen. Gründe für eine 
Mangelernährung sollen in beiden Patientengruppen unterschiedlich sein. Bei Patienten mit 
Dünndarmbefall ist vor allem eine Malabsorption für einen Gewichtsverlust ursächlich, bei 
Patienten mit Kolitis Crohn, Patienten ohne offensichtlicher Malabsorption, liegen die Gründe 
eher in einer reduzierten Nahrungsaufnahme aufgrund von weniger Appetit und Hunger, 
depressiver Stimmung oder aus Angst, nach der Nahrungsaufnahme Schmerzen zu entwickeln 
(293). Postoperativ sollte es im allgemeinen zu einem Gewichtszuwachs kommen. Dieser soll 
eine Verbesserung des allgemeinen Gesundheitszustandes, eine Abnahme der 
Schmerzsymptomatik und die Fähigkeit, wieder essen zu können, wiederspiegeln (294,295). 
Unterschiedlich wird in der Literatur die präoperative Ernährungssituation mit dem Risiko der 
Entwicklung postoperativer Komplikationen beurteilt. Lindor et al. (296) und Simi et al. (163) 
konnten feststellen, dass ein präoperativ reduzierter Ernährungszustand mit einer erhöhten 
Wahrscheinlichkeit postoperativer Komplikationen einhergeht, dies konnte allerdings eine 
andere Studie nicht nachweisen (175). Bezüglich der Auswirkung eines präoperativ 
verminderten Allgemeinzustandes auf die postoperative chirurgische Rezidivrate gehen die 
Meinungen ebenfalls auseinander. Yamamoto et al. (176,297) konnten keinen Einfluss eines 
präoperativ defizitären Ernährungszustandes bzw. eines präoperativen Gewichtsverlustes auf 
das chirurgische Rezidivrisiko nach Strikturoplastik am Dünndarm nachweisen, 
demgegenüber konnten Tichansky et al. aber zeigen, dass Patienten mit einem signifikanten 
präoperativen Gewichtsverlust nachweisbar höhere klinische und chirurgische Rezidivraten 
nach einer Strikturoplastik hatten (294). Auch in unserer Studie konnten wir in der univariaten 
Analyse den Nachweis für Ileokolitis – Patienten erbringen. Ob die präoperative 
Gewichtsdynamik bei Eingriffen am Kolon einen Einfluss auf genannte Parameter hat, kann 
mit Hilfe der Literatur bislang nicht beantwortet werden. In einer früheren Studie aus unserer 
Klinik konnte gezeigt werden, dass der präoperative Gewichtsverlust das Risiko 
postoperativer Komplikationen bei Patienten mit perforierender Ileitis (L1B3) signifikant 
erhöhte (197). In der aktuellen Untersuchung ließen sich keine erhöhten postoperativen 
Komplikationsraten bei Patienten mit präoperativem Gewichtsverlust weder in der L2 - noch 










Autoren, die sich mit dem Langzeitüberleben von Patienten mit Morbus Crohn 
auseinandergesetzt haben, gelang es bisher nicht, eine erhöhte Mortalität gegenüber der 
Normalbevölkerung nachzuweisen. Einige Studien konnten eine erniedrigte Lebenserwartung 
feststellen (211,298-301), Studien mit wenigen Todesfällen gelang dies wiederum nicht (302-
306). Betrachtet man alle Untersuchungen, die eine verringerte Lebenserwartung für Morbus 
Crohn Patienten angeben, zeigt sich ein relatives Mortalitätsrisiko, das zwischen 1,3 und 1,8 
liegt. Somit kann angenommen werden, dass es kaum Unterschiede in der Lebenserwartung    
im Vergleich zur Normalbevölkerung gibt (167). In einer Untersuchung von Jess et al. zeigte 
sich die 10 -, 20 -, 30 - und 40 – Jahres - Überlebensrate nach Diagnose von Morbus Crohn 
verglichen mit der Normalbevölkerung nur wenig vermindert. Das Durchschnittsalter zum 
Zeitpunkt des Todes lag bei über 70 Jahren (307). Als Risikofaktoren für eine niedrigere 
Lebenserwartung werden von Wolters et al. ein Alter von über 40 Jahren bei 
Diagnosestellung, Kolitis Crohn bei Erstdiagnosestellung und ein nicht perforierender/nicht 
stenosierender Befall diskutiert. In der multivariaten Analyse blieb hier lediglich ein 
Diagnosealter von über 40 Jahren (A3) statistisch signifikant mit einem erhöhten Risiko 
assoziiert (301). Jess et al. konnten demgegenüber ein Alter von < 50 Jahre bei 
Diagnosestellung und weibliches Geschlecht mit einem erhöhten Mortalitätsrisiko in 
Verbindung bringen (307). In einer Studie von Probert et al. wiesen Patienten mit Kolitis 
Crohn als Erstdiagnose ein erhöhtes Mortalitätsrisiko auf (302). Aus unserem 
Patientenkollektiv verstarben sieben Patienten während der Nachsorgezeit: drei an Spätfolgen 
der Operation bzw. der Erkrankung, einer an einem Morbus Crohn - bedingtem Karzinom und 
drei an anderen Malignitäten. Sechs der sieben Patienten waren jünger als 50 Jahre, alle waren 
Raucher, Männer hatten ein signifikant höheres Risiko. Die Annahme, dass Männer häufiger 
Raucher sind und deswegen eine höhere Mortalität aufweisen, mag auf die generelle 
Population zutreffen. In unserer Studie waren indes Frauen häufiger Raucherinnen als 
Männer. Das Geschlecht hatte also einen unabhängigen Einfluss auf die Mortalität. In unserer 
Patientenpopulation wiesen Patienten mit Ileitis (L1) und Ileokolitis (L3) eine signifikant 
niedrigere Mortalitätsrate als Patienten mit Kolitis Crohn (L3) auf. Auch unterschieden sich 
die Todesursachen erheblich. Komplikationen im Bereich der ileokolischen Anastomose 
waren führende Todesursache in den Gruppen L1 und L3, verschiedene Malignitäten dagegen 
in Gruppe L2. Festgehalten werden sollte, dass Patienten, die wegen Crohn - assoziierter 
Karzinome operiert wurden, aus dieser Analyse ausgeschlossen worden sind. Der 
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Mortalitätsunterschied zwischen den Patientengruppen dürfte daher in einer chirurgischen 
Population noch größer sein. Unsere Ergebnisse der Analyse einer chirurgischen Population 
können auch nicht automatisch auf die gesamte Population der an Morbus Crohn erkrankten 
Patienten übertragen werden. Allein die Tatsache, dass Patienten mit Kolitis Crohn signifikant 
seltener operiert werden als Patienten mit Ileitis Crohn (204), macht die Übertragbarkeit 
problematisch. Auch unsere Kalkulation der Mortalität ab dem Zeipunkt der ersten Operation 
schließt eine Übertragung der Mortalitätsrate auf die Gesamtpopulation nahezu aus: Patienten 
mit Ileokolitis Crohn (L3) waren zum Operationszeitpunkt um 5 Jahre signifikant jünger als 
Patienten mit Kolitis Crohn (L2), Patienten der Kolitis – Gruppe, die zum Zeitpunkt des 
Krankheitsbeginns älter als 40 Jahre waren (A3), waren mit 13% zudem übervertreten. Das 
Alter zum Zeitpunkt des Todes war jedoch in allen drei Lokalisationsgruppen gleich. 




5.2 Postoperative Morbidität  
 
Morbus Crohn zeichnet sich im Gegensatz zur chirurgischen Behandlung anderer gutartiger 
Erkrankungen durch eine im Vergleich hohe postoperative Komplikations - und 
Morbiditätsrate aus, die in den letzten Jahren auf hohem Niveau stagniert ist und zwischen 9,7 
und 23% liegt (175,176,178,180,207,308). Gefürchtet sind vor allem postoperative Major - 
Komplikationen, die unter Umständen lebensbedrohlich werden können. Zu ihnen zählen 
Anastomoseninsuffizienzen, Peritonitis und Nachblutungen (309-311). In der Literatur findet 
man häufig noch einen anderen Begriff: IASK (intaabdominelle septische Komplikationen), 
zu denen Anastomoseninsuffizienzen, Darmfisteln, intraabdominelle Abszesse und Peritonitis 
gezählt werden. Die erdrückende Mehrzahl der IASK treten im Anastomosenbereich auf. 
Allerdings können auch Patienten ohne Anastomose IASK entwickeln – durch Leckage der 
blind verschlossenen Kolonstümpfe nach Diskontinuitätsresektionen, Darmläsionen im 
Rahmen der Adhäsiolyse und selten Peritonitis ohne Hohlorganperforation. Die IASK - Rate 
bewegt sich in verschiedenen Studien zwischen 5 und 25% (178,186). IASK sind somit die 
häufigsten und gefährlichsten Komplikationen der Crohn – Chirurgie, deren Auswirkungen 
sich über den unmittelbaren stationären Aufenthalt hinaus erstrecken. In früheren Studien 
wiesen Patienten mit postoperativen IASK höhere chirurgische Rezidivraten auf (184,312), 
außerdem musste ein erheblicher Anteil der IASK mit einer Stomaanlage behandelt werden, 
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was das Leiden der Patienten noch weiter erhöhte. Viele Studien beschäftigten sich in den 
letzten Jahrzehnten mit der Analyse der Risikofaktoren für postoperative IASK. Allerdings 
bestanden die untersuchten Patientenpopulationen entweder vollständig (206) oder großteils 
(184) aus Patienten mit L1 - Befall. Inwieweit diese Ergebnisse sich auch auf Patienten mit 
Kolitis Crohn übertragen lassen, ist nicht klar. Weniger lebensbedrohlich, aber sehr häufig 
zeigen sich postoperative Wundheilungsstörungen (175,313). Bedingt durch die begleitende 
immunsuppressive Therapie, können postoperative Komplikationen durchaus schwierig zu 
erkennen sein, da die „physiologische Reaktion“ (z. B. Fieber, Anstieg der Laborparameter, 
Schmerzen) dadurch häufig unterdrückt wird (309). In unserer Arbeit erreichte die IASK - 
Rate 23% bei Kolitis - Patienten (L2) und 22% bei Patienten mit Ileokolitis (L3) und liegt 
damit im oberen Bereich vergleichbarer Studien (138,176,178,180,183,207). Die etwas 
höheren Komplikationsraten in unserer Arbeit könnten aufgrund unterschiedlicher 
Definitionen der wenige Wochen postoperativ aufgetretenen Abszesse und enterokutanen 
Fisteln, welche von anderen Autoren durchaus als Rezidiv der Grunderkrankung betrachtet 
worden sein könnten, zustande kommen. Wir zählten solche Ereignisse, die meist im Rahmen 
der stationären Wiederaufnahmen diagnostiziert wurden, stets als postoperative 
Komplikationen, sofern diese im zeitlichen (1-3 Monate) und logischen Zusammenhang 
standen. Eine beunruhigende Tendenz stellt die signifikant zunehmende postoperative IASK - 
Rate während der letzten 2 Dekaden dar (Tabelle 6). Eine eindeutige Erklärung für dieses 
Phänomen liegt nicht vor. Es wäre naheliegend zu glauben, dass die extensiv betriebene 
konservative Therapie die Ursache darstellt, es kann jedoch kein Beweis für diese Hypothese 
erbracht werden. Das betrifft auch die neueren Medikamente zur Crohn - Behandlung. 
Möglicherweise besteht jedoch auch eine negative Selektion der Patienten, welche nicht auf 
konservative Maßnahmen ansprechen. Eine weitere potenzielle Erklärung ist der zunehmende 


















IASK Rate, % 
1992-1995 25 16% 12% 
1996-2000 28 28% 14% 
2001-2004 40 30% 20% 
2005-2009 53 49% 34% 
IASK – intraabdominelle septische Komplikationen 
 
Tabelle 6: Entwicklung der postoperativen Komplikationsrate über die letzten 2 Dekaden.  
 
 
5.2.1 Einfluss einzelner Faktoren auf die IASK 
 
In den letzten Jahren wurde versucht, mögliche Risikofaktoren für die Entstehung 
intraabdomineller septischer Komplikationen nach intestinalen Resektionen bei Morbus 
Crohn herauszuarbeiten (178,206,207,308,309). Die Mehrheit der ermittelten Variablen 
spiegelt dabei die präoperative Situation des Patienten wieder. So wurden ein präoperativ 
schlechter Ernährungszustand (Hypoalbuminämie und Gewichtsverlust), intraabdominelle 
Abszesse und/oder Fisteln zum Zeitpunkt der Operation (d.h. ein perforierender 
Krankheitsphänotyp), die präoperative Steroideinnahme, sowie rezidivierende klinische 
Episoden von Morbus Crohn als diejenigen Faktoren ermittelt, die mit einem schlechteren 
postoperativen Outcome assoziiert sind (175,178,206). Bruewer et al. konnten außerdem 
einen präoperativen Hämoglobinspiegel von weniger als 10g/ml mit einem erhöhten Risiko 
für IASK in Verbindung bringen (179). Faktoren, die durch die Operation selbst 
hervorgerufen werden, wie Zahl und Lokalisation der Anastomosen, Anlage eines Stomas, 
Zeitpunkt der Operation (notfallmäßig oder elektiv), laparoskopisches oder offenes Verfahren 
bzw. Resektatlänge konnten in der überwiegenden Anzahl der Studien nicht als 
Risikofaktoren identifiziert werden. Als einer von wenigen Autoren sahen Heimann et al. 
langstreckige Resektionen und multiple Voroperationen als signifikante Risikofaktoren für 
die Entwicklung postoperativer intraabdomineller septischer Komplikationen an (183). Es 
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muss jedoch betont werden, dass in allen Studien Patienten mit terminaler Ileitis in der 
Mehrzahl waren.  
 
 
5.2.2 Einflussfaktoren auf die IASK bei Patienten Kolitis Crohn (L2)  
 
In der vorliegenden Arbeit analysierten wir Risikofaktoren, die für die Entwicklung 
postoperativer Komplikationen bei Patienten mit Kolitis (L2) bzw. Ileokolitis Crohn (L3) 
verantwortlich gemacht werden könnten. In der L2 - Gruppe war das perforierende 
Befallsmuster (B3) mit einem signifikant erhöhten IASK - Risiko assoziiert. Auch Ströh et. al 
stellten in einer Untersuchung signifikant häufiger postoperative Komplikationen wie 
Peritonitis, Sepsis oder Wundheilungsstörungen bei Patienten mit Kolitis Crohn fest, die 
aufgrund einer Darmperforation operiert worden sind (314). Eine Operation nach dem Jahr 
2003 bedeutete ebenso eine höhere IASK - Rate, wobei hier die intensivierte medikamentöse 
Therapie eine Rolle spielen dürfte. Überraschend zeigte sich in unserer Untersuchung die 
systemische Steroideinnahme in der L2 - Gruppe protektiv in Bezug auf das postoperative 
IASK - Risiko. Dieser Effekt war stark und ließ sich auch in der multivariaten Analyse 
deutlich belegen und steht damit im Gegensatz zu den allgemein angenommen Vorstellungen. 
Nicht unerwähnt bleiben sollte, dass die negative Wirkung einer präoperativen 
Steroideinnahme auf die Anastomosenheilung noch nicht eindeutig belegt werden konnte. 
Zugleich darf daran erinnert werden, dass noch zu Beginn der 80er Jahre die präoperative 
prophylaktische Steroidgabe in Deutschland allgemein akzeptiert war. Damit sollten die   
Crohn - Aktivität präoperativ eingedämmt und das Operationsrisiko reduziert werden.  
 
 
5.2.3 Einflussfaktoren auf die IASK bei Patienten mit Ileokolitis Crohn (L3) 
 
Das perforierende Befallsmuster war auch der mit Abstand wichtigste Risikofaktor in der 
Gruppe L3 in Studien von Iesalnieks et al. und Alves et al. (184,206). In unserer 
Untersuchung waren eine präoperative Budesonideinnahme und eine Operation ohne 
Stomaanlage mit einer erhöhten IASK - Rate assoziiert. Die Anlage eines Stomas hat vor 
allem protektive Bedeutung, welche zum einen in der Vermeidung potenziell gefährdeter 
Anastomosen im Falle von Diskontinuitätsresektionen besteht und zum anderen in der 
Ausschaltung der fäkalen Belastung der Anastomosen. Eher überraschend ist daher die 
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Tatsache, dass in anderen Publikationen die protektive Wirkung der Stomaanlage bis jetzt 
nicht nachgewiesen wurde (184). Denkbar wäre, wie bereits oben erwähnt, dass der hohe 
Anteil der Patienten, die in den meisten Studien wegen einer terminalen Ileitis operiert 
wurden, die Ergebnisse beeinflusst. In der L1 - Population ist eine intraoperative Stomaanlage 
eher noch selten, obwohl Myrelid et al. (315) und weitere Autoren (316,317) deren positiven 
Effekt auch bei Risikopatienten mit perforierender Ileitis demonstrieren konnten.  
 
 
5.2.4 Rauchen als Einflussfaktor auf die IASK 
 
Untersuchungen aus anderen Bereichen der Chirurgie ergab Rauchen als Risikofaktor für 
postoperative systemische Komplikationen und eine verzögerte Wundheilung (318,329). Bei 
Morbus Crohn weiß man einerseits um den negativen Effekt des Rauchens bezüglich der 
Gefahr multipler Resektionen im Verlauf der Erkrankung, der Notwendigkeit einer erhöhten 
Gabe von Immunsuppressiva und des erhöhten Risikos eines postoperativen chirurgischen 
Rezidivs (21,117,158), die Datenlage hinsichtlich des Effekts des Tabakabusus auf die frühe 
postoperative Morbidität bleibt indes aufgrund mangelnder Studien unklar. Einige wenige 
Autoren, die sich mit dieser Problematik auseinandergesetzt haben, kommen zudem zu 
unterschiedlichen Ergebnissen. Unabhängig voneinander konnten Yamamoto et al. und 
Rentsch et al. zeigen, dass ein Nikotinmissbrauch mit einem höheren Risiko einer 
Anastomoseninsuffizienz assoziiert war (320,321). Eine neuere Untersuchung von Joyce et al. 
behauptet, dass es zwischen Rauchern, Ex-Rauchern und Nichtrauchern keine Unterschiede 
hinsichtlich der Entwicklung postoperativer Komplikationen innerhalb 30 Tage nach einem 
chirurgischen Eingriff gibt (322). Auch bei Reese et al. schien Rauchen und Rauchen in der 
Vergangenheit keinen Einfluss auf die Entwicklung postoperativer Komplikationen zu haben 
(323). Ein Vergleich von Patienten mit Kolitis Ulcerosa ergab bei Medina et al. ebenso keinen 
Hinweis auf einen negativen Einfluss des Zigarettenkonsums auf die postoperative 
Komplikationsrate bei Patienten mit Morbus Crohn (324). Die Frage, wie sich das 
Rauchverhalten auf die postoperative Komplikationsrate auf die unterschiedlichen 
Entzündungslokalisationen auswirkt, bleibt ebenso unbeantwortet. Es könnte sicherlich mit 
interessanten Ergebnissen zu rechnen sein, weil man bereits ansatzweise weiß, dass sich 
Rauchen unterschiedlich auf Kolon und Ileum auswirkt (322). In unserer Studie hatte 
Rauchen in der univariaten Analyse sogar einen protektiven Effekt in der Kolitis - Gruppe, 
dieser ließ sich jedoch nicht in der multivariaten Analyse bestätigen. 
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5.3 Das postoperative chirurgische Rezidiv 
 
Ein chirurgisches Rezidiv beschreibt einen nach einem kurativen Eingriff wieder auftretenden 
Morbus Crohn, der zu einem erneuten Eingreifen im Sinne einer Resektion führt (149). Die 
Rezidivneigung von Morbus Crohn nach chirurgischer Therapie war bereits den 
Erstbeschreibern Crohn, Ginzburg und Oppenheimer bekannt (9), der leichte Rückgang 
postoperativer Rezidivraten über die Jahre kann sicher auf eine verbesserte Immuntherapie 
und verbesserte chirurgische Methoden zurückgeführt werden. Seit vielen Jahren wird 
versucht, Risikofaktoren zu ermitteln, welche das postoperative Rezidiv beeinflussen. Die 
häufigsten, die als mögliche Prädiktoren diskutiert werden, sind: Alter zu Beginn der 
Erkrankung, Geschlecht, Rauchen, Dauer der Erkrankung vor der Operation, 
vorausgegangene intestinale Resektionen, Lokalisation der Erkrankung, Befallsmuster und 
Technik und Konfiguration der Anastomose. Trotz vieler Untersuchungen gehen 
diesbezüglich die Meinungen der Autoren auseinander (266,267,325). Eine eindeutige 
Risikoerhöhung für ein chirurgisches Rezidiv konnte bisher nur beim Nikotinkonsum 
ermittelt werden (21,155,323). Abhängig von der intestinalen Lokalisation der Entzündung 
finden sich in diversen Studien unterschiedlich ausgeprägte Rezidivraten. So sahen einige 
Autoren die höchsten chirurgischen Rezidivraten bei Patienten mit ileokolischer 
Krankheitslokalisation, vor denen mit kolischer (76,267,326). Bei Poggioli et al. hatte die 
Krankheitslokalisation indes keinen Einfluss auf die chirurgische Rezidivrate (223). In 
unserer Untersuchung zeigte sich eine eindeutig erhöhte chirurgische Rezidivrate bei 
Patienten mit L3 - Befall gegenüber denen mit L2 - Befall (5 - Jahres Rezidivrate 42% vs. 
22%). Dieser Unterschied ist wohl auf die höhere Anzahl potenzieller Rezidivlokalisationen 
bei Patienten mit Ileokolitis zurückzuführen: operationswürdige Rezidive entstehen hier vor 
allem im terminalen Ileum, wo perforierende und stenosierende Ereignisse signifikant 
häufiger stattfinden als im Kolon, im proximalen Dünndarm entstehen häufiger 
operationswürdige Stenosen.  
 
 
5.3.1 Risikofaktoren für ein chirurgisches Rezidiv bei Patienten mit Kolitis Crohn (L2) 
 
Bei der Betrachtung von Risikofaktoren für das chirurgische Rezidiv bei Patienten mit 
isolierter Kolitis Crohn bereitet vor allem der Mangel an Studien Schwierigkeiten, welche 
sich ausschließlich mit dem chirurgischen Rezidivrisiko bei Patienten mit ausschließlich 
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isoliertem Kolonbefall auseinandersetzen. Meist wird als Endpunkt das klinische Rezidiv 
gewählt bei meist gemischten Patientenkollektiven mit oft größerer Anzahl an Patienten, die 
an einer Ileitis bzw. Ileokolitis erkrankt sind. Wir ermittelten Risikofaktoren für das 
chirurgische Rezidiv als Endpunkt der Studie, da die Erfassung des klinischen Rezidivs in 
einer retrospektiven Arbeit nicht ausreichend objektiv durchgeführt werden kann. In der 
univariaten Analyse waren nicht stenosierende/nicht perforierende OP - Indikation, 
männliches Geschlecht, Nicht - Raucher, vorausgegangene Darmresektionen, andere als  






In mehreren Untersuchungen wurde die Beziehung zwischen Krankheitsphänotyp und 
postoperativem chirurgischen Rezidiv ermittelt. Eine oft diskutierte Studie von Greenstein et 
al. unterschied perforierenden und nicht perforierenden Typ des Morbus Crohn und kam zu 
dem Ergebnis, dass Patienten mit perforierendem Verlauf statistisch signifikant früher ein 
chirurgisches Rezidiv entwickelten als Patienten mit nicht perforierender Erkrankung. In 
dieser Studie waren Patienten mit Kolitis Crohn allerdings unterpräsentiert (220). Auch 
andere Autoren berichten, dass Patienten mit perforierendem Phänotyp einen aggessiveren 
Verlauf zeigen und häufiger ein postoperatives chirurgisches Rezidiv entwickeln als Patienten 
mit nicht perforierendem Phänotyp (116,327,328). Wiederum gibt es Studien, die diese 
Ergebnisse nicht bestätigen können (221,329). Keine dieser Studien behandelte allerdings 
eine Kolitis Crohn separat. In unserer Arbeit war der Krankheitsphänotyp B1 statistisch 
signifikant mit der Entwicklung eines chirurgischen Rezidivs in der L2 – Gruppe assoziiert, 
was daran liegen könnte, dass perforierende Ereignisse eher die Ileozökalregion betreffen; 
Hauptbefallsmuster bei Kolitis Crohn ist das inflammatorische, Haupt – Operationsindikation 











Kontrovers diskutiert wird, ob das Geschlecht Einfluss auf die chirurgische Rezidivrate hat. In 
einigen Studien konnte diesbezüglich kein Zusammenhang hergestellt werden (266,267), 
andere sahen dennoch geschlechtsspezifische Unterschiede (114,331). Alves et al. sahen 
Männer mit höherem Risiko nach laparoskopischer Ileozökalresektion (332). Post et. al 
behaupten, dass Frauen, insbesondere wenn sie rauchen, ein erhöhtes chirurgisches 
Rezidivrisiko im Vergleich zu männlichen Rauchern haben (329). Was die Kolitis Crohn 
betrifft, konnten Polle et al. bei Frauen ein höheres chirurgisches Rezidivrisiko nach 
Segmentresektionen nachweisen (331), umgekehrt sahen Yamamoto et al. Männer nach einer 
Proktokolektomie mit einem signifikant höheren Risiko eines chirurgischen Rezidivs im 
verbleibenden Dünndarm sowohl in der univariaten als auch in der multivariaten Analyse im 
Gegensatz zu Frauen (333). Dies dürfte jedoch eher auf Patienten mit L3 - als mit L2 - Befall 
zutreffen. Auch in unserer Untersuchung entwicklten Männer deutlich häufiger chirurgische 





Rauchen ist nicht nur mit einem erhöhten Risiko assoziiert, an Morbus Crohn zu erkranken, 
sondern soll auch das Risiko eines chirurgischen Rezidivs erhöhen. (21,155,323). Sutherland 
et al. fanden eine signifikant höhere chirurgische 5 - und 10 - Jahres Rezidivrate bei Rauchern 
(36% bzw. 70%), für Raucherinnen soll ein noch höheres Risiko bestehen. Es konnte sogar 
eine Dosis - Wirkungsbeziehung nachgewiesen werden (117), was auch Breuer – Katschinski 
et al. gelang (155). Reese et al. stellten fest, dass sich Raucher und Ex - Raucher hinsichtlich 
der Reoperationsraten signifikant unterschieden (323). In Bezug auf das kolische 
Befallsmuster tendierten in einer Studie von Holdstock et al. Raucher mit Kolitis Crohn zu 
mehr klinischen Rezidiven als Raucher mit Dünndarmbefall (159), außerdem bestätigten 
Yamamoto et al. höhere chirurgische Rezidivraten für rauchende Kolitis - Patienten nach 
Kolektomie mit ileorektaler Anastomose (334). In unserer Untersuchung konnten wir 
allerdings gegensätzliche Ergebnisse feststellen und in der univariaten Analyse eine gewisse 
Tendenz in Richtung protektiven Effekts des Rauchens in Bezug auf das chirurgische 
Rezidivrisiko bei Kolitis Crohn - Patienten ermitteln. In der multivariaten Analyse ließ sich 
dieser Trend jedoch nicht bestätigen. Ob Ergebnisse von Russel et al., welche einen gewissen 
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Schutzeffekt des Rauchens auf das Kolon bei Morbus Crohn sahen (17), auch anwendbar in 
Bezug auf das postoperative chirurgische Rezidiv bei Kolitis Crohn sind, kann mit den 
wenigen Studienergebnissen nicht geklärt werden. 
 
 
5.3.1.4 Vorausgegangene intestinale Resektionen  
 
In Studien an gemischten Patientenkollektiven mit meist größerem Anteil an Ileokolitis – 
Patienten sahen einige Autoren in der Operationsfrequenz keinen Risikofaktor für das 
Auftreten eines postoperativen chirurgischen Rezidivs (176,321), andere ermittelten nach 
wiederholten Resektionen wiederum erhöhte Rezidivraten (268,269). Rutgeerts et al. sahen 
darin jedoch einen von der Krankheitsaktivität abhängigen Risikofaktor (112). Heimann et al. 
konnten zwar keinen statistisch signifikanten Unterschied in der klinischen Rezidivrate 
zwischen voroperierten Patienten und Patienten mit Erstoperation feststellen, es zeigte sich 
aber, dass Patienten mit mindestens 3 Voroperationen eine deutlich höhere symptomatische 
Rezidivrate nach 5 Jahren aufwiesen, als Patienten mit weniger als 3 Voroperationen (335). In 
der eigenen Untersuchung bestand bei Patienten mit Kolitis Crohn, die in der Vegangenheit 
bereits eine Kolonresektion erhielten, ein höheres Risiko, sich einer erneuten Darmresektion 
unterziehen zu müssen. Bei Resektionen am Kolon kommt es wohl entscheidender darauf an, 
welcher Eingriff in der Vergangenheit durchgeführt wurde, der zu einer erneuten 
chirurgischen Intervention führt. Offensichtlich führen kurze segmentale Resektionen zu 
einem höheren Risiko, erneut operiert werden zu müssen. In der Literatur finden sich im 
Vergleich zu Kolektomien höhere Reoperationsraten (98,336). Bei Tekkis et al. war dieser 
Unterschied statistisch signifikant (336). Nach Proktokolektomie wurden sowohl geringere 
Rezidivraten im Vergleich zur Segmentresektion beschrieben als auch zur ileorektalen 
Anastomose (98,105). Das Dilemma bleibt jedoch stets, was man als optimales Ergebnis 
akzeptiert, stomafreies Überleben oder Vermeiden wiederholter Darmresektionen.  
 
 
5.3.1.5 Andere als Linkskolitis - zusätzlicher Befall des Ileums – Pankolitis 
 
Einige Autoren sehen die anatomische Lokalisation der Erkrankung als möglichen 
Risikofaktor, ein postoperatives chirurgisches Rezidiv zu entwickeln. Meist kommen diese zu 
dem Ergebnis, dass das chirurgische Rezidivrisiko am höchsten bei ileokolischer 
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Krankheitslokalisation ist (76,129,337,338). Auch in der eigenen Analyse konnte gezeigt 
werden, dass, wenn neben einem Kolonbefall zusätzlich die Ileozökalregion bzw. nur die 
Ileozökalregion in das Krankheitsgeschehen involviert ist, eine deutlich höhere chirurgische 
Rezidivrate resultiert. Das spiegelt sich bei Patienten der Gruppe L3 wieder, die in der 
univariaten Analyse ein deutlich höheres Rezidivrisiko aufwiesen. Bereits Crohn beschrieb 
1932 dieses typische Rezidivmuster, führte es aber auf eine zu geringe Operationsradikalität 
zurück (9). Warum das postoperative Rezidiv vor allem im neoterminalen Ileum lokalisiert ist 
und welchen Einflussfaktoren es unterliegt, ist bis heute unklar. In Betracht kämen Agentien 
aus zurückgelassenen mesenterialen Lymphknoten, die Naht selbst bzw. eine dadurch 
ausgelöste lokale Ischämie, immunologische Veränderungen oder aber ein Reflux von 
Dickdarminhalt in das Ileum (339). Eine aus früheren Operationen stammende Störung der 
hämolymphatischen Mikrozirkulation könnte ebenso eine Rolle spielen (340). Luminale 
Faktoren wie Dickdarmbakterien, von denen man weiß, dass sie aktive Toxinproduzenten 
sind, könnten, bei Vorhandensein in großer Anzahl, wie sie bei einem postoperativen Reflux 
vorliegt, ebenfalls Auslöser für dieses Phänomen sein (341). Die Komplikationen am 
terminalen Ileum tragen zweifelsohne zu der erheblich höheren chirurgischen Rezidivrate in 
der L3 – Gruppe gegenüber der L2 - Gruppe bei. Ebenso wurde von uns eine Pankolitis als 
Risikofaktor für das postoperative chirurgische Rezidiv ermittelt. Steinberg et al. konnten 
diesbezüglich allerdings keine erhöhte Rezidivwahrscheinlichkeit im Vergleich zu einer 
linksseitigen Kolitis feststellen (343). Eine Pankolitis, die sicherlich einen aggressiveren 
Verlauf beschreibt, sollte jedoch nicht als alleiniger Risikofaktor gesehen werden. Andere 
potentielle Risikofaktoren wie ein Mitbefall der Ileozökalregion, wie bereits erwähnt, eine 
















In dieser retrospektiven Analyse konnten mehrere signifikante Merkmale in der chirurgischen 
Therapie bei Patienten mit Morbus Crohn des Dickdarms identifiziert werden. Außerdem 
konnten Unterschiede und Gemeinsamkeiten zwischen Patienten mit alleinigem Kolonbefall 
(L2) und mit Ileokolitis (L3) erkannt werden. Für beide Erkrankungslokalisationen trifft zu, 
dass kürzere, d.h. segmentale Kolonresektionen, mit einem höheren Risiko assoziiert sind, 
sich weiteren Resektionen unterziehen zu müssen. (Prokto-)kolektomien bergen jedoch ein 
höheres Risiko, dass ein Patient Träger eines permanenten Stomas wird. Auch trifft für beide 
Lokalisationen zu, dass Vorliegen einer Proktitis und Analfisteln, sowie Operationen wegen 
nicht stenosierender/nicht perforierender Kolitis signifikant mit dem Risiko einer 
Stomaanlage assoziiert sind. Patienten mit einem L3 - Befall müssen sich im Laufe der 
Erkrankung früher und häufiger Darmresektionen unterziehen. Auch weisen sie häufiger 
einen perianalen Befall auf. Die postoperative Morbidität unterscheidet sich jedoch zwischen 
beiden Lokalisationen (L2 und L3) nicht. Bei Patienten mit isolierter Kolitis Crohn ist das 
perforierende Befallsmuster (B3) mit einem höheren postoperativen Komplikationsrisiko 
assoziiert, so dass hier rechtzeitig über die Anlage eines protektiven Stomas nachgedacht 
werden sollte. Bei Patienten mit L3 - Befall konnte der schützende Effekt der intraoperativen 
Stomaanlage auf die postoperative Morbidität gezeigt werden. Überraschenderweise zeigte 
sich ein starker protektiver Effekt der präoperativen Stroideinnahme auf die postoperative 
Komplikationsrate in der L2 - Gruppe und gleichzeitig ein stark negativer Effekt der 
präoperativen Budesonid - Therapie in der L3 - Gruppe. Diesen Befunden sollte in weiteren 
Untersuchungen nachgegangen werden. Rauchen ist vor allem bei Patienten der L2 – Gruppe 
mit einer erhöhten Mortalität assoziiert. Vor allem scheint aber das Malignitätsrisiko erhöht 
zu sein. Das chirurgische Rezidivrisiko, die Komplikationsrate und das Stomarisiko scheinen 












Tabelle 1: Crohn´s Disease Activity Index. 
 
Tabelle 2: Montreal - Klassifikation des Morbus Crohn.  
 
Tabelle 3: Vergleich prä- und postoperativer Variablen bei Patienten, die wegen einer Kolitis         
Crohn (L2) bzw. Ileokolitis Crohn (L3) operiert worden sind, bezogen auf die Anzahl der 
Patienten. 
 
Tabelle 4: Vergleich prä- und postoperativer Variablen bei Patienten, die wegen einer Kolitis 
Crohn (L2) bzw. Ileokolitis Crohn (L3) operiert worden sind, bezogen auf die Anzahl der 
Resektionen.  
 
Tabelle 5: Anteil der Patienten mit terminaler Ileitis (L1) am Gesamtkollektiv der Patienten 
mit Darmresektionen zwischen 1992 und 2009 im eigenen Kollektiv. 
 



























Abbildung 1: Parastomale Fistel als Langzeitkomplikation eines Kolostomas. 
Abbildung 2: Parastomale Ulzera als Langzeitkomplikation eines Ileoostomas.  
Abbildung 3: Pyoderma gangraenosum als Langzeitkomplikation eines Kolostomas.  
Abbildung 4: Peristomales Pyoderma gangraenosum als extraintestinale Hautmanifestation 
bei Morbus Crohn. 
Abbildung 5: Eine 17-jährige mit Kolitis Crohn, perianalem Ulkus und Fistel bei 12.00 Uhr. 
Labialer Abszess rechts. 
Abbildung 6: Ein 10-jähriger mit Kolitis Crohn und Abszess bei 2.00 Uhr. Beachte die 
Hautläsionen! 
Abbildung 7: Weitgehend zerstörter Anus bei einer Patientin mit Kolitis Crohn und analen 
Fisteln. Beachte das Fistelsystem in der linken Leiste!  
Abbildung 8: Ein 4-jähriges Mädchen mit schwerer Kolitis Crohn und einem labialen 
Abszess links. Beachte die ausgedehnte Anusulzeration! 
Abbildung 9: Fistulotomie. 
Abbildung 10: Langstreckiger, diffuser Kolonbefall bei einer Patientin, die bereits als Kind 
an einer Kolitis Crohn erkrankte. Es folgte eine Proktokolektomie mit Ileostomaanlage. 
Abbildung 11: Chirurgische Rezidivrate bei Patienten mit Kolitis (L2) und Ileokolitis (L3). 
Abbildung 12: Erhöhte langfristige Mortalität bei Rauchern (p=0,028). 
Abbildung 13: Erhöhte langfristige Mortalität bei Männern (p=0,028). 
Abbildung 14: Langzeitmortalität in Abhängigkeit von der Krankheitslokalisation. 
Abbildung 15: Enterokutane Fistel (Pinzette ist in der Fistel platziert) nach vorausgegangener 
Ileozökalresektion. Die Hand des Operteurs liegt über der fisteltragenden ileokolischen 
Anastomose. 
Abbildung 16a: Patientin mit einem entzündlichen Konglomerattumor im 
Anastomosenbereich bei vorausgegangener Ileozökalresektion. In der Abbildung zeigt sich 
das Kolon transversum am Konglomerattumor fixiert.  
Abbildung 16b: Nach Lösen der entzündlichen Adhäsionen findet sich eine Fistel 
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